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L’endotoxémie est une complication fréquente des coliques chez le cheval adulte et son 
pronostic est invariablement lié au statut cardiovasculaire. Le choc endotoxinique, comme le choc 
septique, implique des composantes hypovolémique, cardiogénique et distributive conduisant à un 
défaut de perfusion tissulaire avec un risque élevé d’insuffisance organique et un taux élevé de fatalité 
chez le cheval comme chez l’homme en soins intensifs. Par la libération de médiateurs pro-
inflammatoires, les endotoxines induisent une réduction du retour veineux et une dépression 
myocardique à l’origine d’une chute de la résistance vasculaire systémique (SVR) et du débit 
cardiaque (CO). Le CO est tout d’abord préservé à travers une vasoconstriction, une tachycardie et une 
stimulation de l’inotropie cardiaque. Cependant, une perte de réponse aux catécholamines et une 
dépression myocardique conduisent finalement à une chute du CO et de la SVR avec une hypotension 
progressive malgré la tachycardie persistante. Le moment où le monitoring hémodynamique est mis en 
place au cours du choc septique a prouvé son impact sur le pronostic en médecine humaine en 
permettant l’implantation d’une thérapie ciblée précoce. Malheureusement, le monitoring 
hémodynamique est limité chez les chevaux adultes vigiles. Comme chez l’homme, 
l’échocardiographie pourrait offrir des informations non invasives utiles pour estimer le CO, le volume 
d’éjection systolique (SV), la fonction systolique et diastolique, et le statut d’hydratation. Des études 
échocardiographiques ont démontré un dysfonctionnement systolique et diastolique fréquent chez 
l’homme en choc septique, réversible chez les survivants. Chez le cheval, la fonction cardiaque n’avait 
été évaluée qu’après endotoxémie expérimentale par des méthodes invasives mais la fonction du 
ventricule gauche (LV) n’avait jamais été étudiée chez des chevaux en endotoxémie spontanée.
Le but de la première étude était d’évaluer l’impact du choc endotoxinique spontané sur les 
indices échocardiographiques de la fonction systolique du LV chez le cheval. Cinquante chevaux 
admis en clinique en urgence pour coliques ont subi un examen échocardiographique à la réception et 
un score de choc (SC), basé sur l’évaluation clinique, la pression systolique non invasive et certains
paramètres sanguins, leur a été attribué. Une analyse multivariable a permis de comparer les indices 
échocardiographiques de la fonction du LV entre les 4 groupes selon le SC (SC1 : signes absents ou 
discrets de choc, n=11; SC2 : légers, n=17; SC3 : modérés, n=12; SC4 : sévères, n=10). Le SV, 
l’indexe d’éjection (SI), le temps d’éjection (ET), l’ET corrigé pour la fréquence cardiaque (ETI), 
l’intégrale de la vitesse du flux aortique en fonction du temps (AoVTI), et les temps d’accélération et 
de décélération du flux aortique étaient significativement plus faibles alors que le taux d’accélération 
du flux aortique était significativement plus élevé chez les chevaux en choc comparés au groupe SC1
(p<0.05). Bien qu’influencés par la tachycardie et les variations de charge du LV, les résultats de cette 
première étude suggéraient que des altérations de la fonction systolique du LV pouvaient être 
détectées par échocardiographie au cours du choc endotoxinique chez les chevaux en coliques.
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La seconde étude avait pour but d’évaluer l’impact du choc endotoxinique sur la fonction 
diastolique du LV des chevaux en coliques. Ainsi, 68 chevaux admis en urgence pour coliques ont 
subi un examen échocardiographique à l’admission. Un score de choc comparable à la première étude 
leur a été attribué. Une analyse statistique multivariable a comparé les indices échocardiographiques 
de la fonction diastolique du LV entre les 4 groupes de SC (SC1 n=14; SC2 n=16; SC3 n=27; SC4 
n=12). Le taux de décélération du pic de vitesse du remplissage diastolique précoce (Ddv/dtE), le pic 
de vitesse du remplissage diastolique tardif, et le rapport (E/Em) du pic de vitesse du remplissage 
diastolique précoce (E) sur le pic de vitesse myocardique diastolique précoce (Em) étaient 
significativement plus élevés alors que le temps de survenue de Em était significativement plus faible
dans les groupes avec un SC élevé comparés au SC1 (p<0.05). Ces résultats pourraient suggérer un 
dysfonctionnement diastolique avec une élévation de la pression de remplissage au cours du choc 
endotoxinique chez le cheval. Considérant la valeur pronostique démontrée de E/Em chez l’homme en 
choc septique, cette hypothèse méritait d’être explorée chez le cheval.
Pour évaluer la valeur pronostique des indices échocardiographiques de la fonction du LV
chez les chevaux en choc endotoxinique, 41 chevaux admis pour coliques présentant un syndrome de 
réponse inflammatoire systémique associé à une hyperlactatémie ou une hypotension ont subi un 
examen échocardiographique à la réception. Les indices échocardiographiques fonctionnels du LV ont 
été comparés par une analyse multivariable entre les chevaux non survivants (n=29) et les survivants 
(n=12) jusqu’à la sortie de la clinique. En présence d’une fréquence cardiaque et d’une estimation de
précharge comparables, SI, AoVTI, DTAo, ET et ETI du flux aortique et Em étaient significativement 
réduits tandis que le rapport de la période de pré-éjection sur ET (PEP/ET) du flux aortique et E/Em 
étaient significativement plus élevés chez les survivants comparés aux non survivants (p<0.05). Une 
valeur seuil de 0.26 pour PEP/ET et 2.67 pour E/Em prédisait la mortalité à la clinique avec 100% de 
sensibilité pour les 2 paramètres et respectivement 42% et 83% de spécificité (surface sous la courbe 
de l’analyse de performance de test: 0.71 et 0.89, respectivement). Les résultats de cette étude 
suggéraient que l’échocardiographie pouvait offrir des informations pronostiques chez les chevaux en 
coliques présentant des signes de choc endotoxinique. En particulier, PEP/ET et E/Em pourraient être 
utilisés pour détecter les chevaux à haut risque de mortalité qui demandent un monitoring 
cardiovasculaire plus poussé, comme cela est décrit chez les patients humains en choc septique.
Finalement, pour évaluer la fonction du LV après restauration de la précharge, 5 chevaux ont 
été suivis par échocardiographie depuis l’admission jusqu’à un minimum de 24 heures après une
laparotomie exploratrice pour coliques. Un dysfonctionnement systolique a été mis en évidence chez 
4/5 chevaux et un dysfonctionnement diastolique chez 2/5 chevaux (suspecté chez les 3 autres) 
pendant l’hospitalisation. De plus, l’échocardiographie a fourni des informations précieuses sur le 
statut d’hydratation et hémodynamique des chevaux, suggérant que le monitoring 




Endotoxemia is a common complication of colic in adult horses and its outcome is mainly 
related to cardiovascular status. Endotoxic shock, like septic shock, involves hypovolemic, 
cardiogenic and distributive components leading to tissue hypoperfusion with a high risk for multiple 
organ failure and an elevated mortality rate in equine and human intensive care units. Via the release 
of pro-inflammatory mediators, endotoxins induce a fall in systemic vascular resistance (SVR) and a 
drop of cardiac output (CO) resulting both from reduction in venous return and myocardial depression. 
First, CO is preserved thanks to a compensatory vasoconstriction and an increase in heart rate (HR), 
myocardial contractility and venous return. However, a loss of vascular responsiveness to 
catecholamines and a myocardial depression finally result in a drop of CO and SVR with a progressive 
hypotension despite a persistent tachycardia. The time point during the course of septic shock when 
hemodynamic monitoring is used has been proven to influence outcome, allowing early goal-directed 
therapy in humans. Unfortunately, hemodynamic monitoring in conscious horses is often limited due 
to animal size, working conditions and lack of patient cooperation. Therefore, such as in human 
patients, echocardiography could provide useful non invasive information about stroke volume (SV) 
and CO, systolic and diastolic function as well as fluid status. In human septic shock patients, this 
technique has emphasised a myocardial depression with both diastolic and systolic dysfunction 
reversible in survivors. Previous studies in horses focused on quantitative evaluation of hemodynamic 
parameters after an experimental endotoxin challenge. However, LV function had not been reported in
naturally-occurring endotoxemia in horses.
The purpose of the first prospective study was to assess the impact of clinically-occuring 
endotoxic shock on echocardiographic indices of LV systolic function in horses. Fifty horses admitted 
in clinic on emergency for colic were submitted to an echocardiographic exam on admission. A shock 
score from 1 to 4 was established for each horse based on clinical evaluation, non invasive systolic 
blood pressure and blood tests measurements. LV echocardiographic parameters were compared 
between the 4 groups according to the shock score (SS) (SS1: no or discrete signs of shock, n=11; SS2 
: mild, n=17; SS3: moderate, n=12; SS4: severe, n=10) using a multivariable analysis. Significance 
was set at p < 0.05. Stroke volume, stroke index (SI), ejection time (ET), ejection time index corrected 
for HR (ETI), aortic velocity time integral (AoVTI), aortic flow acceleration time (TTP) and 
deceleration time (DTAo) were significantly lower, whereas aortic flow acceleration rate (dv/dtAo) 
was significantly higher in shocked horses than in SS1. CO was not significantly different between 
groups. Even if those results were difficult to interpret because of the shock-induced changes in 
loading conditions of the heart, they suggested that alterations in some indicators of systolic function 
can be quantified by Doppler echocardiography in horses with colic-induced endotoxemic shock. 
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The aim of the second study was to non invasively assess the impact of colic-related endotoxic 
shock on equine diastolic cardiac function. Sixty-eight horses admitted in clinic on emergency with 
colic were included in this study. A similar SS was established for each horse. LV echocardiographic 
parameters were compared between the 4 groups according to the SS (SS1 n=14; SS2 n=16; SS3 
n=27; SS4 n=12) using a multivariable analysis. Significance was set at p < 0.05. Deceleration rate of 
peak early LV filling velocity, peak late LV filling velocity and E/Em (peak early LV filling velocity 
(E) to peak early myocardial velocity (Em) ratio) were significantly higher whereas time to Em onset
was significantly lower in high shock score groups compared with horses with no or mild signs of 
shock. The results of this second study could suggest a diastolic dysfunction with a rise of LV filling 
pressure ocurring with endotoxic shock in horses. Since E/Em has shown to be a very reliable 
predictor of mortality in human with septic shock, the results of this second study warranted further 
investigations.
To assess the prognostic value of echocardiographic parameters of LV function in horses with 
endotoxic shock, 41 horses admitted for colic with clinical evidence of systemic inflammatory 
response syndrome associated to hyperlactatemia or hypotension underwent echocardiographic 
examination on admission. LV echocardiographic parameters were compared between nonsurvivors 
(n=29) and horses that survived to discharge (n=12). With comparable heart rate and LV preload 
estimate, LV SV, AoVTI, DTAo, ET and ETI of aortic flow and Em were lower in the nonsurviving 
than in the surviving horses while pre-ejection period to ejection time ratio (PEP/ET) of Doppler aortic 
flow and E/Em ratio were higher (p<0.05). A cut-off value of 0.26 for PEP/ET predicted mortality 
with 100% sensitivity and 42% specificity (area under the receiver operating characteristic curve
(AUC): 0.71), whereas a cut-off value of 2.67 for E/Em predicted mortality with 100% sensitivity and 
83% specificity (AUC: 0.89). The results of this third study suggested that echocardiography may 
provide prognostic information in colic horses with clinical evidence of endotoxic shock. Especially, 
PEP/ET and E/Em could be useful markers of systolic and diastolic dysfunction, respectively, to detect 
horses with a high risk of death requiring more intensive cardiovascular monitoring as it has been 
reported in human patients with septic shock.
Finally, to assess LV function after preload restoration in colic horses, 5 horses were followed 
echocardiographically from admission to at least 24 hours after colic surgery in a preliminary study. 
Systolic dysfunction was detected in 4/5 horses and diastolic dysfunction assumed in 2/5 horses and 
suspected in the 3 other horses during hospitalisation. Moreover, echocardiography provided useful 
diagnosis informations about hemodynamic and fluid status suggesting that ultrasonographic 




A : pic de vitesse du remplissage ventriculaire en fin de diastole
Am : pic de vitesse myocardique diastolique tardif
Ao: diamètre interne de l’aorte au niveau du sinus de Valsalva
Aodv/dt : taux d’accélération de la phase d’éjection du flux aortique 
AoDdv/dt : taux de décélération de la phase d’éjection du flux aortique
AoSCA : aortic cross-sectional area
AINS : anti-inflammatoire non stéroïdien
ANOVA : analyse de variance
ANP : peptide natriurétique atrial
AMPc : adénosine monophosphate cyclique
APPs : protéines de la phase inflammatoire aiguë
APTT : temps partiel de thromboplastine activée
AUC: aire sous la courbe (area under the curve)
BL : concentration sanguine en lactates (blood lactate)
BNP : peptide natriurétique cérébral (brain natriuretic peptique)
bpm : battement par minute
CaO2 : contenu en oxygène du sang artériel
CARS : syndrome de réponse anti-inflammatoire compensatrice
CI : indexe cardiaque (cardiac index)
CO : débit cardiaque (cardiac output)
CV : coefficient de variation
CvO2 : contenu en oxygène du sang veineux
CVP : pression centrale veineuse (central venous pressure)
d : mesures en fin de diastole
2D : mode échocardiographique bidimensionnel
dA : durée du pic de remplissage ventriculaire actif du cœur gauche
DAP : pression artérielle diastolique (diastolic arterial pressure)
Ddv/dtE : taux de décélération de la phase du remplissage ventriculaire précoce pour le flux mitral
dE : durée du pic de remplissage ventriculaire précoce pour le flux mitral
DIC: coagulation intravasculaire disséminée
DMSO : diméthylsulfoxyde
DO2 : délivrance globale d’oxygène
2DST : speckle tracking bidimensionnel
Ddv/dt: décélération des flux sanguins intracardiaques
Abréviations
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DTAo : temps de décélération de la phase d’éjection du flux aortique
DTE : temps de décélération de la phase du remplissage ventriculaire précoce pour le flux mitral
dv/dt: Accélération des flux sanguins intracardiaques
E : pic de vitesse du remplissage ventriculaire rapide en début de diastole
ECG : électrocardiographe ou électrocardiogramme
EDTA : éthylène diamine acide tétra-acétique
EDV : volume du ventricule gauche en fin de diastole
Em : pic de vitesse diastolique myocardique précoce
ESV : volume du ventricule gauche en fin de systole
ET : temps d’éjection du flux aortique
FC : fréquence cardiaque
FE : fraction d’éjection du ventricule gauche (left ventricular ejection fraction)
FPD : produits de dégradation de la fibrine 
FR : fréquence respiratoire
FS : fraction de raccourcissement du ventricule gauche 
GMPc : guanosine monophosphate cyclique
Ht : hématocrite
Il : interleukine
IVRT : temps de relaxation isovolumétrique du ventricule gauche (Isovolumetric Relaxation Time)
IVS : épaisseur du septum interventriculaire (interventricular septum thickness)
LA : diamètre interne de l’oreillette gauche (left atrial internal diameter)
LBP : protéines de liaison aux LPS (LPS binding proteins)
LPS : lipopolysaccharides 
LV : ventricule gauche
LVID : diamètre interne du ventricule gauche (left ventricular internal diameter)
LVFW : épaisseur de la paroi libre du ventricule gauche (left ventricular free wall thickness)
MAP : pression artérielle moyenne (mean arterial pressure)
MARS : syndrome de réponse anti-inflammatoire mixte
MODS : syndrome de défaillance multi-viscérale (multiple-organ-dysfunction syndrome)
MPI : indexe de performance myocardique globale
NE: norépinéphrine
NO : monoxyde d’azote (nitric oxide)
NOS : NO synthase
NOSi : NOS inductible
PaCO2 : pression partielle en dioxyde de carbone du sang artériel
PAMP : pathogen-associated molecular pattern
Abréviations
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PaO2 : pression partielle en oxygène du sang artériel
PCWP : pression d’occlusion de l’artère pulmonaire (pulmonary capillary wedge pressure)
PG : prostaglandine
PEP : période de pré-éjection du flux aortique (pre-ejection period)
PNI : pression artérielle non invasive
PT : temps de prothrombine
PW-Doppler: Doppler pulsé (pulsed-wave Doppler)
RAA : rénine angiotensine aldostérone
ROC : courbe de mesure de performance d’un test (receiver operating characteristic curve)
ROS : dérivés réactifs de l’oxygène
rpm : respirations par minute
RV : ventricule droit
s : mesures en fin de systole.
S1 : pic de vitesse myocardique pendant la contraction isovolumétrique du ventricule gauche
SaO2 : saturation en oxygène du sang artériel
SAP : pression artérielle systolique (systolic arterial pressure)
SC : score de choc
ScvO2 : saturation en oxygène du sang veineux central
SD : écart-type (standard deviation)
SI: indexe du volume d’éjection systolique (stroke index)
SIRS : syndrome de réponse inflammatoire systémique (systemic inflammatory response syndrome) 
Sm : pic de vitesse systolique myocardique
SR : réticulum sarcoplasmique
SV : volume d’éjection systolique (left ventricular stroke volume)
SvO2 : saturation en oxygène du sang veineux mélangé mesuré dans l’artère pulmonaire
SVR : résistance vasculaire systémique 
TDI : Doppler tissulaire (tissue Doppler imaging)
TLR : toll like receptor
TM : mode temps-mouvement.
TNF : tumor necrosis factor 
TTP : temps d’accélération de la phase d’éjection du flux aortique
TRC : temps de remplissage capillaire
TX : thromboxane
Vmax : Vitesse maximale d’un flux sanguin intracardiaque
VTI : intégrale de la vitesse du flux sanguin en fonction du temps
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En raison de l’absence de classification stricte des divers syndromes de choc chez les équidés, 
certains termes utilisés dans ce manuscrit méritent d’être définis au préalable dans un souci de 
clarification (Tableau 1). Les définitions suivantes sont issues initialement d’un consensus établi en 
1992 en médecine humaine (Bone et al., 1992), revisitées depuis, et publiées par Levy et al. en 2003 
(Levy et al., 2003).
1.1. Syndrome de réponse inflammatoire systémique
La réponse inflammatoire locale est une réaction normale et nécessaire de l’organisme face à 
diverses agressions pour contenir une infection, réparer les tissus lésés et rétablir l’homéostasie. 
Cependant, une réponse inflammatoire exagérée de l’organisme peut conduire à une inflammation 
systémique délétère pour l’organisme et qui peut même s’avérer fatale (Roy, 2004). Ainsi, le
syndrome de réponse inflammatoire systémique ou SIRS traduit la réaction inflammatoire systémique 
de l’organisme en réponse à divers stimuli infectieux ou non (Tableau 1). Le diagnostic de SIRS en 
médecine humaine repose sur la présence d’au moins 2 des critères suivants (Davis et Hagen, 1997; 
Levy et al., 2003) :
1) Température corporelle > 38.3°C ou < 36°C
2) Tachycardie (Fréquence cardiaque (FC) > 90 battements/min ou >2 déviations standards 
(SD) au-dessus des normes)
3) Hyperventilation démontrée par la présence d’une tachypnée (fréquence respiratoire (FR) >
20 respirations/min) ou une hypocapnie (pression artérielle partielle en dioxyde de carbone 
(PaCO2) < 32mmHg)
4) Leucocytose ( > 12.000 cellules/µl) ou leucopénie (< 4.000 cellules/µl) ou > 10% de 
formes immatures de neutrophiles (« bands»)
La transposition de la définition du SIRS en médecine humaine chez le cheval n’est pas encore 
parfaitement établie mais les mêmes critères peuvent probablement être retenus (Roy, 2004). Ainsi, 
l’établissement d’un diagnostic de SIRS sur la présence d’au moins 2 des critères suivants a été 
proposé chez le cheval (Mackay, 2009; Hashimoto-Hill et al., 2011):
1) Hypothermie (< 36.7°C) ou hyperthermie (> 38.6°C)
2) Tachycardie : FC > 50 battements par min (bpm)
3) Hyperventilation : FR> 25 respirations par min (rpm) ou PaCO2 < 32mmHg
4) Leucocytose (> 14.500 cellules/µl) ou leucopénie (< 5.000 cellules/µl) ou >10% de formes 
immatures de neutrophiles (« bands»)
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1.2. Sepsis, sepsis sévère et choc septique
Le sepsis se définit par un SIRS associé à une infection le plus souvent bactérienne
documentée par une culture (Levy et al., 2003) (Tableau 1). Lors de sepsis, les bactéries impliquées 
expriment de nombreuses molécules de surface ou « pathogen-associated molecular patterns » 
(PAMPs) dont les endotoxines ou lipopolysaccharides (LPS) des bactéries à Gram négatif, les 
lipoprotéines bactériennes, l’acide lipoteichoïque et le peptidoglycane des bactéries à Gram positif et 
l’ADN bactérien. Ces diverses molécules sont capables d’induire un SIRS lorsqu’elles atteignent la 
circulation générale par l’intermédiaire de récepteurs spécifiques (« pattern recognition receptors » ou 
PRRs) présents sur les cellules cibles de l’hôte (neutrophiles, monocytes, macrophages, cellules 
épithéliales et tissus variés). L’activation de ces récepteurs, dont les plus étudiés sont les « Toll-like-
receptors » (TLRs) des cellules du système immunitaire inné (en particulier TLR-4 qui réagit avec les 
LPS), conduit à la production de médiateurs pro- et anti-inflammatoires et la stimulation d’une 
réponse immunitaire adaptative. Leur activation exagérée peut conduire au SIRS et on parlera alors de 
sepsis (Werners et Bryant, 2012).
Le sepsis sévère désigne un sepsis associé à une altération des paramètres hémodynamiques 
sous la forme d’une hypoperfusion, d’une altération fonctionnelle d’un organe, ou d’une hypotension 
alors que le choc septique est assimilé à un sepsis accompagné d’une hypotension artérielle réfractaire 
à une fluidothérapie adaptée (Levy et al., 2003) (Tableau 1 et figure 1).
1.3. Autres concepts : CARS, MARS, CHAOS, MODS
L’inflammation n’est pas la seule réponse de l’organisme à une agression. Considérant que de 
nombreux médiateurs pro-inflammatoires libérés lors de SIRS dépriment le système immunitaire et 
que les cytokines sont capables d’autorégulation, de nouveaux concepts ont été introduits tels que le 
syndrome de réponse anti-inflammatoire compensatoire ou « compensatory anti-inflammatory 
response syndrome » (CARS) et le syndrome mixte de réponse anti-inflammatoire ou « mixed anti-
inflammatory response syndrome » (MARS), dans lequel SIRS et CARS sont simultanément présents,
pour traduire la dualité de cette réponse (Davis et Hagen, 1997) (Tableau 1). Le CARS s’accompagne 
d’un risque accru d’infection en raison de la dépression du système immunitaire qui le caractérise 
(Kumpf et Schumann, 2010).
Le terme CHAOS est utilisé pour décrire les conséquences éventuelles du SIRS incluant : Choc 
cardiovasculaire (prédominance du SIRS), Homéostasie (équilibre entre SIRS et CARS), Apoptose 
(mort cellulaire, prédominance du SIRS), défaillance d’un Organe (prédominance du SIRS) ou 
Suppression du système immunitaire (prédominance du CARS) (Davis et Hagen, 1997) (Figure 2).
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Le syndrome de défaillance multiorganique ou « multiple organ dysfunction syndrome » (MODS)
décrit un état de rupture de l’homéostasie altérant la fonction d’un ou de plusieurs organes (Levy et 
al., 2003) (Tableau 1). L’endotoxémie, comme le sepsis, est une cause importante de MODS (qui 
définit alors un sepsis sévère) et la plus importante cause de mortalité chez le cheval (Morris, 1991; 
Roy, 2004) comme chez l’homme en soins intensifs (Rudiger et Singer, 2007; Werdan et al., 2009; 
Zanotti-Cavazzoni et Hollenberg, 2009). Chez les équidés, la fourbure, les coagulopathies, l’altération 
des fonctions pulmonaire (hypoxémie artérielle), gastro-intestinale (iléus), rénale (oligurie) et/ou 
cardiovasculaire (hypotension, acidose lactique) sont des manifestations fréquentes du MODS (Roy, 
2004; Mackay, 2009).
Tableau 1 : définitions et critères d’inclusion établis en médecine humaine pour les termes 
relatifs au sepsis (tableau modifié d’après Bone en 1992 (Bone et al., 1992) repris par Roy en 2004 
(Roy, 2004))
Termes et abréviations Définitions
Syndrome de réponse inflammatoire 
systémique ou SIRS
Réponse inflammatoire systémique à des dommages cliniques 
sévères et variés, manifesté par au moins 2 des conditions suivantes :
1) Fièvre ou hypothermie
2) Tachycardie
3) Tachypnée ou hypocapnie
4) Leucopénie ou leucocytose ou augmentation des 
neutrophiles immatures circulants
Sepsis SIRS induit par une infection
Sepsis sévère Sepsis associé avec une défaillance d’un organe, une hypoperfusion 
ou une hypotension
Choc septique Hypotension persistante secondaire au sepsis, en présence 
d’anomalies de perfusion (acidose lactique, oligurie, altération du 
statut mental) malgré une fluidothérapie adéquate au cours de la 
réanimation
Syndrome de défaillance multiorganique 
ou MODS
Présence d’une défaillance organique chez un patient présentant une 
maladie aiguë et dont l’homéostasie ne peut être maintenue sans 
intervention
Syndrome de réponse anti-inflammatoire 
compensatoire ou CARS
Décrit un patient avec une élévation des médiateurs anti-
inflammatoires circulants, une anergie des leucocytes, ou une 
susceptibilité accrue aux infections
Syndrome de réponse anti-inflammatoire 
mixte ou MARS




Figure 1 : Adaptation des définitions de sepsis, sepsis sévère, MODS et choc septique chez le 
cheval d’après Mackay en 2009 (Mackay, 2009).
Figure 2 : balance entre les forces pro-inflammatoires et anti-inflammatoires de 
l’organisme d’après Roy en 2004: l’équilibre entre les réponses pro-inflammatoires et anti-
inflammatoires est nécessaire pour maintenir ou restaurer l’homéostasie et éviter les syndromes SIRS, 
CARS et MARS délétères pour l’organisme (Roy, 2004).
1.4. Endotoxémie et choc endotoxinique
L’endotoxémie est définie stricto sensu par la présence d’endotoxines dans la circulation générale 
(Werners et Bryant, 2012). Chez le cheval adulte, cette situation est fréquemment rencontrée lors de 
pathologie intestinale aiguë à l’origine d’une altération de la barrière intestinale, qui favorise le 
passage des bactéries à Gram négatif et de leurs toxines dans la circulation. L’endotoxémie pourrait 
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donc être qualifiée de « sepsis à Gram négatif » même si la bactériémie n’est pas nécessaire au 
diagnostic d’endotoxémie qui s’appuie sur la détection de LPS dans le sang mis en évidence par un 
test biologique reconnu (à savoir l’essai chromogénique au lysat de Limulus amaebocyte) (Senior et 
al., 2011).
Cependant, ce terme décrit communément les manifestations cliniques causées par une réaction 
inflammatoire exagérée en médecine équine. La méthode de détection des LPS est fastidieuse 
(centrifugation et congélation des échantillons) et controversée en raison d’une faible sensibilité et 
d’une spécificité moyenne (respectivement 58.4% et 87.5% dans l’étude de Senior et al., en 2011)
pour diagnostiquer une endotoxémie « clinique » chez le cheval (Senior et al., 2011). Aussi, la 
détection des LPS dans le sang, bien que corrélée à l’expression clinique et la mortalité, n’apporte pas 
d’information supplémentaire au regard des signes cliniques et est rarement réalisée en pratique chez 
le cheval comme moyen diagnostique de l’endotoxémie. Celui-ci s’appuie dès lors sur les signes 
cliniques d’une inflammation systémique à l’image du SIRS chez un patient présentant une pathologie 
favorable. Ainsi, Senior et al. en 2011 (Senior et al., 2011), définissent l’endotoxémie « clinique » 
chez le cheval en coliques par les critères suivants:
1) Tachycardie : FC > 70 battements /min
2) Packed Cell Volume (PCV) ou microhématocrite  > 45%
3) Diagnostic clinique ou chirurgical prédisposant à l’absorption des LPS depuis la lumière 
intestinale (i.e. obstruction étranglée, colite, jéjunite-duodénite proximale)
Considérant l’endotoxémie comme la cause majeure de manifestations cliniques du SIRS chez le 
cheval en coliques (Roy, 2004), la définition clinique (au sens large) sera appliquée dans le reste de ce 
manuscrit.
A l’image du choc septique, l’endotoxémie peut conduire à un MODS ou un état de choc 
cardiovasculaire réfractaire à l’administration d’une fluidothérapie adaptée qualifié alors de choc 
endotoxinique. Cependant, les termes de sepsis et endotoxémie ne sont pas interchangeables. Malgré 
une pathophysiologie commune, la réaction de l’organisme contre les bactéries à Gram négatif ou 
positif pourrait différer dans l’amplitude de l’activation de la cascade inflammatoire et la production 
de cytokines (Declue et al., 2012). De plus, bien que la bactériémie soit plus fréquente chez le poulain 
que chez le cheval adulte, une étude prospective réalisée sur 31 chevaux adultes en diarrhée a révélé 
une culture sanguine positive (associée à la mortalité) dans 29% des cas (Johns et al., 2009). Une 
bactériémie peut également être suspectée chez le cheval en coliques et implique la présence de 
PAMPs variés qui ne se réduisent pas seulement aux LPS à l’origine des signes cliniques de SIRS 





Les endotoxines ou LPS font partie intégrante de la structure de la membrane externe des bactéries 
à Gram négatif. Les endotoxines sont libérées lors de la multiplication, a fortiori si cette dernière est 
rapide, ou de la destruction de bactéries à Gram négatif. L’endotoxémie nécessite leur passage dans la 
circulation (ou le passage de bactéries elles-mêmes lors de bactériémie). Elle peut survenir à 
l’occasion d’une infection (par exemple septicémie néonatale à Gram négatif, cas le plus fréquent chez 
le poulain, pneumonie ou pleuropneumonie bactérienne, endométrite, péritonite ou colite infectieuse 
type salmonellose) ou d’une altération de l’intégrité de la barrière intestinale (altération des « tight 
jonctions » et des sécrétions intestinales) lors d’une pathologie gastro-intestinale aiguë (translocation, 
cas le plus fréquent chez le cheval adulte) (Moore, 1988; Morris, 1991; Roy, 2004; Werners et al., 
2005).
Les bactéries à Gram négatif font naturellement partie de la flore intestinale et l’augmentation de 
la perméabilité intestinale lors d’affection gastro-intestinale aiguë, notamment en cas de coliques avec 
des lésions ischémiques lors d’obstruction intestinale étranglée ou d’infarcissement intestinal, lors de 
pathologie inflammation sévère comme une entérite proximale ou une colite, ou encore en cas de
dérive de flore ou acidose intraluminale (surcharge en grains), favorise le passage des endotoxines 
dans le sang (Morris, 1991; Barton et Collatos, 1999; Werners et al., 2005). 
Chez le cheval sain, de petites quantités d’endotoxines passent dans la circulation portale avant 
d’être dégradées dans le foie par le système réticulo-endothélial. L’endotoxémie survient en réponse 
au passage d’une quantité excessive d’endotoxines dans la circulation qui dépassent les capacités de 
prise en charge par le système réticulo-endothélial ou lorsque la fonction hépatique est altérée 
(hépatite, cholangiohépatite, shunt portosystémique). De plus, la translocation des bactéries ou de leurs 
sous-produits dans le système lymphatique peut by-passer la détoxification par le foie (Morris, 1991; 
Werners et al., 2005).
2.2. Pathophysiologie du choc endotoxinique
La pathophysiologie du choc endotoxinique est complexe. Elle passe par l’activation de la cascade 
inflammatoire par les LPS faisant intervenir de nombreux médiateurs avec pour résultat final une 
rupture de l’homéostasie secondaire à une vasoplégie, une hypovolémie, une altération de la fonction
myocardique et une altération de la distribution du flux sanguin (Hollenberg, 2009).
Introduction
24
2.2.1. Pathophysiologie générale du choc endotoxinique
Les LPS sont composés de 3 domaines distincts par leur structure et leur antigénicité (Figure 3):
- Antigène O-spécifique externe (chaîne de polysaccharides, hydrophile): spécifique 
à chaque souche bactérienne (identité sérologique des souches ; ne confère pas de 
protection croisée)
- Core oligosaccharide : bien conservé chez les bactéries à Gram négatif; stimule les 
effets pro-inflammatoires du lipide A (en favorisant l’interaction avec les 
macrophages et monocytes)
- Lipide A hydrophobe interne : propre à chaque espèce bactérienne, responsable de 
la toxicité des LPS ; le nombre et la structure des acides gras détermine la toxicité 
et les propriétés biologiques
Figure 3 : structure simplifiée des LPS. AG : acide gras
Les LPS appartiennent à la famille des PAMPs et sont capables d’activer le Toll-Like-
Receptor-4 ou TLR-4 à la surface des monocytes, macrophages et neutrophiles par l’intermédiaire du 
lipide A (Werners et Bryant, 2012). Une fois dans la circulation, les endotoxines peuvent soit être 
capturées par les lipoprotéines de haute densité (et être éliminées), soit se lier à des protéines de 
transport plasmatiques grâce au lipide A: les « LPS-Binding-Proteins » ou LBP, qui favorisent une 
réponse immunitaire rapide et conséquente aux LPS en favorisant leur interaction avec les monocytes 
et macrophages. Les complexes ainsi formés sont transportés jusqu’aux récepteurs cellulaires CD14 
(Cluster of Differenciation antigen 14) à la surface des monocytes, macrophages et neutrophiles. 
Cependant, les CD14 existent aussi sous forme soluble libre dans le plasma et les cellules 
endothéliales sont ainsi capables de répondre aux LPS. Les complexes LPS-CD14 ainsi formés sont 
alors internalisés pour interagir avec le TLR-4 transmembranaire et transfèrent le lipide A au TLR-4 et 
à son co-récepteur « myeloid-differenciation protein 2 » ou MD2 responsables de la transmission du 
signal cytoplasmique. Ce dernier peut emprunter 2 voies : soit l’activation du récepteur nucléaire  
NFκβ, soit les protéines kinases mitogènes activées MAPK pour initier la transcription et la production 
d’enzymes et de médiateurs pro-inflammatoires (Werners et al., 2005).
Les principales cellules effectrices de l’endotoxémie sont les macrophages et les monocytes qui 
répondent aux LPS par la production de molécules d’adhésion, de protéases et de médiateurs pro-
inflammatoires tels que les cytokines notamment le TNF-α (tumor necrosis factor α) qui est l’un des 
médiateurs les plus précoces et les interleukines (Il)-1 (α et β) et Il-6. Ces cytokines sont pyrogènes et 
stimulent la production hépatique de protéines de la phase inflammatoire aiguë (APPs). Elles sont 
responsables de l’inflammation locale et systémique (fièvre et leucocytose) par la stimulation de la 
AG AG AG AG AG
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synthèse d’enzymes et de cytokines pro-inflammatoires par d’autres cellules du système immunitaire,
l’activation du complément et finalement l’amplification de la réaction inflammatoire (même si une 
exposition prolongée aux LPS peut induire un phénomène de tolérance) (Werners et al., 2005).
Le rôle de base des cytokines est protecteur (elles favorisent la phagocytose par exemple). 
Cependant, les cytokines peuvent devenir néfastes pour l’organisme lorsque l’inflammation n’est plus 
contrôlée, entraînant alors l’apparition de MODS et d’un choc septique à travers les évènements 
suivants (Roy, 2004; Werners et al., 2005; Monreal et Cesarini, 2009) (Figure 4 (Russell, 2006)):
 L’activation des neutrophiles qui s’accumulent à la surface endothéliale et libèrent des 
cytokines pro-inflammatoires, des molécules d’adhésion, des enzymes protéolytiques et des 
métalloprotéinases, des dérivés réactifs de l’oxygène (ROS) et des dérivés nitrés dont le 
monoxyde d’azote (NO).
 Ces produits des neutrophiles activés induisent des lésions endothéliales vasculaires avec 
l’aide de l’action directe du TNF-α et de l’Il-1 qui stimulent la production de ROS par les 
cellules endothéliales elles-mêmes et l’exposition de la membrane basale avec pour 
conséquences une vasoplégie, une augmentation de la perméabilité vasculaire et une tendance 
à former des microthrombi.
 L’activation consécutive de la coagulation, directe par les LPS ou indirecte suite à la libération 
de facteur tissulaire (TF) par les macrophages et l’exposition de la membrane basale des 
cellules endothéliales endommagées peut conduire à un état d’hypercoagulabilité avec une 
coagulation intravasculaire disséminée (DIC) et un MODS avec un syndrome de détresse 
respiratoire aigu, une altération de la fonction cardiaque, une hypoperfusion splanchnique ou
des microthromboses vasculaires, une ischémie et des dépôts de fibrine dans de nombreux 
organes (Werners et al., 2005; Monreal et Cesarini, 2009).
 L’activation du complément (C3a et C5a) par l’interaction directe avec les LPS ou 
secondairement à l’activation de la coagulation, participe à l’augmentation de la perméabilité 
vasculaire (dégranulation des mastocytes) et à l’attraction des leucocytes.
 Une réponse de phase inflammatoire aiguë avec production hépatique d’APPs est stimulée par 
l’Il-1 et l’Il-6.
 Des altérations hémodynamiques se mettent en place: la surproduction de NO (par les 
macrophages), de prostacycline (PGI2) et de bradikinines (par les cellules endothéliales) 
entraîne une dysrégulation des lits vasculaires périphériques (normalement contrebalancés par 
l’endothéline-1) et une vasodilatation systémique puis une vasoplégie à l’origine d’altérations 
hémodynamiques profondes par la réduction du retour veineux et du volume circulant effectif. 
Cela conduit à une réduction drastique du débit cardiaque (CO) (Ward et al., 1987; Corley, 
2004a; Werners et al., 2005). A l’inverse, l’endotoxémie entraîne une hypertension artérielle 
pulmonaire (sous l’action du thromboxane A2 et la réduction de la production locale de NO) 
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par vasoconstriction et réduction de la compliance vasculaire pulmonaire (Lambermont et al., 
1999).
Figure 4 : Réponse inflammatoire au sepsis au niveau de la microcirculation d’un organe vital
d’après Russel en 2006. La liaison des PAMPs (situées en surface des bactéries Gram positives ou 
négatives, virus ou champignon) aux « Pattern recognition receptors », tels que les TLR-4 ou TLR-2 à 
la surface des cellules immunitaires, entraîne l’activation du facteur nucléaire NFκβ. Ce dernier migre 
vers le noyau où il induit la transcription de cytokines comme le TNF-α, l’Il-1β (pro-inflammatoires) 
et l’Il-10 (anti-inflammatoire qui inactive notamment les macrophages). Le sepsis active également les
NOSi à l’origine d’une synthèse accrue de NO. Les cytokines activent les cellules endothéliales et 
induisent des lésions endothéliales suite à l’adhésion des neutrophiles, monocytes, macrophages, et 
plaquettes à la surface endothéliale et la libération de médiateurs inflammatoires (prostaglandines et 
leucotriènes), de protéases et d’oxydants, conduisant finalement à une augmentation de la perméabilité 
vasculaire, une vasodilatation et une activation de la coagulation (Russell, 2006). 
2.2.2. Pathophysiologie de la vasoplégie 
Dans des conditions normales, une chute de la pression artérielle conduit à la vasoconstriction 
principalement en réponse aux catécholamines endogènes, à l’angiotensine II (activation du système 
rénine angiotensine aldostérone (RAA)) et à la vasopressine (Figure 5). Cette vasoconstriction ne 
survient pas au cours du choc endotoxinique alors que ces mécanismes sont activés normalement. De 
nombreux facteurs contribuent à cette vasoplégie :
 L’activation des NO synthases inductibles (NOSi) par les LPS conduit à une 
surproduction de NO par les cellules endothéliales, ce qui induit une relaxation 
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des muscles lisses vasculaires grâce à l’activation de la myosine phosphatase (via
l’accumulation de GMPc).
 Une hyporéactivité des récepteurs α-adrénergiques et une diminution de la 
vasoconstriction en réponse aux catécholamines. Cette dernière est associée à une 
altération de la fonction mitochondriale secondairement à l’accumulation de 
métabolites toxiques (par exemple le NO et les ROS forment des peroxynitrites 
très toxiques) qui diminuent dans le même temps l’affinité de la norépinéphrine
pour ces récepteurs.
 Une diminution de la vasopressine circulante par épuisement de la 
neurohypophyse. 
 L’activation des canaux à potassium ATP-sensibles présents sur la membrane des 
cellules musculaires lisses (normalement fermés) secondaire à l’accumulation de 
lactates intracellulaires et à la diminution du pH (suite à l’hypoxie). L’ouverture 
des canaux à potassium entraîne une sortie de potassium de la cellule, ce qui 
provoque une hyperpolarisation, empêchant l’entrée normale du calcium dans la 
cellule nécessaire pour induire la contraction en réponse à l’angiotensine ou à la 
norépinéphrine.
Figure 5 : Voies d’activation de la vasoconstriction et de la vasodilatation dans les cellules 
musculaires lisses vasculaires dans des conditions normales d’après Corley en 2004. Le NO, 
comme le peptide natriurétique atrial (ANP), induit la relaxation des muscles lisses vasculaires grâce à 
l’activation de la myosine phosphatase par l’intermédiaire d’un second messager : la guanosine 
monophosphate cyclique (GMPc). L’angiotensine II et la norépinéphrine provoquent à l’inverse la 
contraction de ces cellules par l’intermédiaire de l’inositol 1,4,5-triphosphate (IP3) pour induire la 
libération de calcium des stocks intracellulaires et permettre l’influx de calcium. L’accumulation 




2.2.3. Pathophysiologie de l’altération de la fonction myocardique secondaire au choc 
septique chez l’homme
Une altération de la fonction cardiaque est fréquemment observée lors de choc septique chez 
l’homme (Bouhemad et al., 2009) (Vieillard-Baron et al., 2008) (Zanotti-Cavazzoni et Hollenberg, 
2009) et pourrait être également suspectée chez le cheval en SIRS. La pathogénèse de ce
dysfonctionnement myocardique n’est pas pleinement élucidée à l’heure actuelle, mais  plusieurs 
mécanismes ont été évoqués (Figures 6 et 7).
2.2.3.1. Ischémie globale myocardique
Une ancienne théorie évoque une ischémie myocardique globale. Le cœur pourrait en effet subir 
les mêmes conséquences que les autres organes suite à la dégradation de la circulation sanguine avec 
un déséquilibre de l’apport en oxygène comparé aux besoins. Cependant, il a été démontré chez les 
patients septiques que le flux sanguin coronaire (macrocirculation) est augmenté avec une extraction 
de l’oxygène qui est diminuée (différence de pression partielle en oxygène entre le sinus et l’artère 
coronaires) (Zanotti-Cavazzoni et Hollenberg, 2009) (Merx et Weber, 2007). Cette observation 
pourrait traduire une perturbation de la microcirculation (avec défaut de distribution et altération de 
l’autorégulation du flux sanguin), probablement liée à la surproduction de NO dans les cellules 
endothéliales (Ellis et al., 2005), ou un défaut de l’utilisation de l’oxygène par les cellules 
myocardiques sans défaut d’apport (hypoxie cytopathique) (Merx et Weber, 2007). De plus, 
l’altération de la fonction myocardique est réversible chez les survivants, ce qui ne plaide pas en 
faveur d’une hypoxie cellulaire qui conduirait, elle, à la mort cellulaire (Zanotti-Cavazzoni et 
Hollenberg, 2009).
2.2.3.2. Dépression myocardique par les cytokines pro-inflammatoires et l’action 
directe des endotoxines
L’activation de la cascade inflammatoire par les endotoxines participe largement à la dépression 
du myocarde grâce à libération de cytokines telles que le TNF- qui est un médiateur précoce par les 
macrophages (et dans une moindre mesure les neutrophiles) activés par les endotoxines (par 
l’intermédiaire de TLRs) (Rudiger et Singer, 2007). Le TNF- va stimuler à son tour la libération 
d’autres cytokines notamment l’Il-1β (rôle clé dans la cascade de SIRS) par les macrophages, les 
monocytes et les neutrophiles, et l’Il-6 (demi-vie plus longue dans la circulation). L’Il-1 provoque une 
chute de la contractilité du myocarde en stimulant la production de NO (activation des NO synthases 
présentes dans toutes les cellules cardiaques). Ces cytokines interviennent dans la phase précoce du 
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choc. Elles induisent ensuite la libération d’autres médiateurs pro-inflammatoires comme le 
thromboxane et la prostacycline (activation des cyclooxygénases 2 inductibles par les LPS ou les 
cytokines) capables d’altérer la fonction endothéliale coronaire comme l’autorégulation coronaire et 
d’activer les leucocytes intracoronaires. D’autre part, les LPS et le TNF- augmentent l’expression de 
molécules d’adhésion (qui favorisent l’accumulation interstitielle de neutrophiles) à la surface des 
cellules endothéliales coronaires et des cardiomyocytes chez la souris. L’endothéline-1 pourrait
également jouer un rôle dans l’altération de la fonction myocardique suite à l’endotoxémie en 
induisant une infiltration inflammatoire interstitielle et consécutivement une cardiomyopathie 
inflammatoire (Merx et Weber, 2007). Celle-ci peut être à l’origine d’un profil de remplissage 
diastolique restrictif suite à l’élévation de la pression dans le LV (Bouhemad et al., 2009).
2.2.3.3. Perturbations du métabolisme cellulaire et altération de la fonction 
mitochondriale des cardiomyocytes
Des altérations profondes du métabolisme des cardiomyocytes ont été mises en évidence chez la 
souris ou chez les patients morts de choc septique telles que par exemple une accumulation de lipides 
et de glycogène, une augmentation de l’extraction des lactates et une réduction de l’entrée du glucose 
et des acides gras libres (Rudiger et Singer, 2007). Le métabolisme basal et la consommation en 
oxygène sont d’abord augmentés puis réduits au fur et à mesure que le choc s’installe avec une 
meilleure tolérance à la diminution de l’apport en oxygène. Ainsi, la chute de l’apport en oxygène est 
moins déterminante que le défaut d’utilisation par les cellules myocardiques.
Cette observation suggère une altération de la respiration mitochondriale qui a été démontrée dans 
des cœurs d’animaux en phase tardive de choc septique (rats et singes). Des lésions ultrastructurales 
des mitochondries ont été mises en évidence dans les cardiomyocytes chez l’homme comme chez 
l’animal septique et seraient corrélées à la sévérité du choc et au pronostic (Rudiger et Singer, 2007).
Ce dysfonctionnement mitochondrial serait lié à l’augmentation de la production de NO par les 
cellules cardiaques sous l’action des cytokines (activation des NO synthases (NOS) constitutives puis 
des NOSi dans la phase plus tardive du choc qui vont transformer la L-arginine en L-citrulline et NO). 
Le NO est connu comme dépresseur myocardique mais il a des propriétés biologiques nombreuses et 
variées notamment selon sa concentration et son environnement (pro-oxydant ou non). En effet, outre
les nombreux effets biologiques du NO cités ci-dessus (vasodilatateur par effet direct sur le tonus 
vasculaire et induction de la libération d’autres cytokines pro-inflammatoires), sa surproduction peut 
entraîner une dépression de la respiration mitochondriale à cause de ses effets inhibiteurs sur la 
phosphorylation oxydative et la production d’ATP. Certains auteurs évoquent une hypoxie 
cytopathique (puisque les cellules sont incapables d’utiliser l’oxygène) à l’origine des MODS 
(Zanotti-Cavazzoni et Hollenberg, 2009). De plus, le NO réagit avec les ions superoxydes pour former 
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des ions peroxynitrites hautement cytotoxiques, qui sont capables d’inhiber la phosphorylation 
oxydative et d’activer les métalloprotéinases. Les effets du NO sont complexes puisqu’il exerce 
également un rôle protecteur du myocarde. Il diminue la consommation d’oxygène, permet une 
vasodilatation coronaire et périphérique avec pour conséquences une réduction de la postcharge et une 
augmentation de la compliance ventriculaire. Il capture également les radicaux libres et stimule la 
synthèse de nouvelles protéines mitochondriales (Rudiger et Singer, 2007).
2.2.3.4. Perturbations du transport du calcium dans les cardiomyocytes
Les endotoxines diminuent la sensibilité des cellules myocardiques au calcium en activant les 
métalloprotéinases de matrice qui vont dégrader la structure de l’appareil contractile actine-myosine. 
De plus, les endotoxines elles-mêmes ou les cytokines comme le TNF- et l’Il-1β sont capables de 
perturber l’homéostasie du calcium et son transport à des sites variés dans les cardiomyocytes. Dans
des conditions physiologiques, la dépolarisation du sarcolemme conduit à l’ouverture des canaux 
calcium « Low voltage dépendants » dans les cardiomyocytes, ce qui entraîne l’entrée de calcium dans 
les cardiomyocytes et la libération de calcium calcium-induite par les récepteurs ryanodyne du 
réticulum sarcoplasmique (SR). La concentration en calcium cytosolique détermine la force de la 
contraction (systole). Pour permettre la relaxation et la diastole, le calcium doit être récupéré par le SR 
par l’intermédiaire des pompes calcium ATPase énergie dépendantes du SR (SERCA). Une partie du 
calcium cytosolique est éliminée dans le milieu extracellulaire par la pompe Na+/Ca2+ du sarcolemne 
tandis qu’une autre portion est récupérée par les mitochondries. L’activité des SERCA est régulée par 
une protéine de membrane du SR, le phospholamban. La phosphorylation de cette protéine diminue 
l’activité des SERCA et inhibe la relaxation (Figure 6) (Rudiger et Singer, 2007; Flierl et al., 2008; 
Hassoun et al., 2008).
Figure 6 : régulation du flux de calcium dans les cardiomyocytes (Flierl et al., 2008).
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Pendant la phase précoce du sepsis, l’interaction entre le phospholamban et les SERCA est 
perturbée avec tout d’abord une stimulation de la phosphorylation et une chute du calcium 
intracytosolique à l’origine d’une baisse d’inotropie (son accumulation entraîne la systole). Plus 
tardivement, les LPS vont inhiber la phosphorylation du phospholamban. Cela entrave la récupération 
du calcium énergie dépendante par le SR (qui signale la diastole) et est à l’origine d’un défaut de
relaxation. Les LPS perturbent également non seulement le transport du calcium à travers le canal 
« Low voltage dépendant » du sarcolemme et le récepteur ryanodyne du SR, qui sont inhibés durant le 
sepsis, mais aussi la récupération du calcium par la mitochondrie (Rudiger et Singer, 2007; Flierl et 
al., 2008; Hassoun et al., 2008).
2.2.3.5. Dysfonctionnement du système nerveux autonome
Par ailleurs, les endotoxines induisent une insuffisance de la fonction autonome cardiovasculaire 
(mesurée par la variabilité de la fréquence cardiaque sur 24 heures) par inhibition directe des
pacemakers cardiaques et altération de la réponse des cardiomyocytes à une stimulation par le système 
nerveux autonome (sous l’effet des cytokines). Il en résulte une dysrégulation de la fréquence 
cardiaque avec une augmentation de l’activité sympathique (action de la norépinéphrine sur les 
adrénorécepteurs) et une réduction de l’activité vagale (action de l’acétylcholine sur les récepteurs 
muscariniques) avec inhibition du réflexe cholinergique anti-inflammatoire (Werdan et al., 2009). En 
effet, l’acétylcholine, qui est le principal neurotransmetteur vagal, atténue de façon significative la 
libération de cytokines pro-inflammatoires (notamment TNF- et Il-1) par les macrophages des tissus 
du système réticulo-endothélial munis de récepteurs nicotiniques (foie, rate, cœur) in vitro comme in 
vivo. Le mécanisme de stimulation de la voie afférente vagale de ce réflexe demeure incompris (voie 
humorale par les cytokines ou nerveuse sensitive) (Tracey, 2002; Libert, 2003; Tracey, 2007; Bonaz et 
al., 2013) mais ouvre de nouvelles perspectives en terme d’approche thérapeutique (par stimulation 
pharmacologique du nerf vague par exemple) (Borovikova et al., 2000).
2.2.3.6. Tachycardie
La chute de la précharge dans la phase précoce du choc est à l’origine d’une chute du CO, 
compensée par l’augmentation de la FC et du tonus vasomoteur grâce à l’augmentation du tonus 
sympathique (Rudiger et Singer, 2007; Casserly et al., 2009). Mais ce phénomène adaptatif peut lui-
même s’avérer délétère pour la fonction myocardique. A court terme, la libération massive de 
catécholamines endogènes par les centres de régulation autonome cardiaques stimule la contractilité 
cardiaque et l’augmentation de la FC (effets inotropes et chronotropes). Cependant, une exposition 
prolongée entraîne un défaut de réponse myocardique à une stimulation des récepteurs –
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adrénergiques, classiquement observé chez l’homme. Celui-ci est secondaire à la diminution de 
l’expression de récepteurs, à l’inactivation de la cascade du signal par le NO et les peroxydes 
(stimulation des protéines régulatrices G inhibitrices des récepteurs β et chute de l’AMPc) et 
l’accumulation de GMPc. De plus, la tachycardie induit une augmentation des besoins en oxygène des 
cellules myocardiques et limite le remplissage ventriculaire diastolique (Flierl et al., 2008). Ainsi, une 
tachycardie persistante peut être à l’origine de cardiomyopathie chez l’homme (Rudiger et Singer, 
2007).
Figure 7 : Mécanismes de la dépression myocardique secondaire au choc septique (Flierl et al., 
2008).
Certains ou l’ensemble de ces facteurs contribuent à un défaut de contractilité et de compliance du 
myocarde (Figure 7) (Rudiger et Singer, 2007; Flierl et al., 2008; Werdan et al., 2009; Zanotti-
Cavazzoni et Hollenberg, 2009), qui peut justifier les anomalies de la fonction systolique (Poelaert et 
al., 1997) et/ou diastolique (Bouhemad et al., 2008) observées chez l’homme en sepsis sévère ou choc 
septique.
2.2.4. Altérations de la microcirculation :
De nombreux facteurs entraînent une perturbation de la microcirculation qui peut être à l’origine 
de MODS au cours du choc endotoxinique :
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 L’altération de la fonction endothéliale et la dysrégulation du flux sanguin : alors que 
les cellules endothéliales sont capables d’autoréguler le flux sanguin dans les 
capillaires en réponse à des changements de la délivrance locale en oxygène lors 
d’hypovolémie (augmentation d’ATP produit par les globules rouges), cette capacité 
est perdue lors du choc endotoxinique (Ellis et al., 2005)
 L’altération de la rhéologie des globules rouges (rigidité)
 L’adhésion des leucocytes aux cellules endothéliales
 L’activation de la coagulation (dépôts de fibrine et microthrombi)
 La présence d’œdème interstitiel (Ellis et al., 2005; Ospina-Tascon et al., 2010)
2.2.5. Conséquences hémodynamiques de l’endotoxémie : le choc endotoxinique
L’état de choc traduit une altération de l’homéostasie consécutive à une rupture des mécanismes 
de contrôle hémodynamique, ce qui entraîne une chute du CO ainsi que du volume sanguin circulant et 
la perfusion inadéquate des organes vitaux. La vasodilatation est largement responsable d’un défaut de 
retour veineux et donc d’une réduction du volume sanguin circulant et du CO (Ward et al., 1987; 
Corley, 2004a; Werners et al., 2005).
Dans un premier temps, l’organisme réagit par une phase de compensation hémodynamique 
(hyperdynamique). L’activation du système nerveux sympathique et la libération de norépinéphrine
permettent d’augmenter la FC et la force des contractions myocardiques, ainsi qu’une vasoconstriction 
artérielle systémique. L’activation du système RAA et la libération de vasopressine par la 
neurohypophyse permettent d’augmenter le retour veineux pour rétablir la précharge. De plus,
l’angiotensine II et la vasopressine augmentent le tonus vasculaire et participent à la vasoconstriction 
périphérique avec l’aide de médiateurs vasoconstricteurs tels que la sérotonine et le thromboxane A2 
(TXA2) par les plaquettes, et l’endothéline-1 par les cellules endothéliales. Ces mécanismes 
compensatoires induisent une élévation du CO et de la pression veineuse centrale (CVP), une 
hypertension pulmonaire et une élévation de la résistance vasculaire systémique (SVR) associée à la 
vasoconstriction périphérique (Ward et al., 1987; Corley, 2004a; Werners et al., 2005).
L’installation progressive d’une hypotension systémique en réponse à l’augmentation de la 
libération de médiateurs vasodilatateurs (PGI2, PGE2, bradikinine et NO), associée à la vasoplégie, la
dépression du myocarde, l’augmentation de la perméabilité vasculaire et l’apparition de thromboses 
microvasculaires conduisent finalement à une chute du débit cardiaque et à un défaut de perfusion 
périphérique réduisant l’apport d’oxygène aux tissus. C’est la phase de décompensation 
(hypodynamique) qui s’accompagne d’une acidose métabolique progressive aggravée par une 
inhibition du métabolisme cellulaire normal (altération de l’extraction ou de l’utilisation de l’oxygène 
par les tissus) (Ward et al., 1987; Corley, 2004a; Werners et al., 2005).
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2.3. Signes cliniques de l’endotoxémie
L’endotoxémie peut être associée à des symptômes variables selon l’étiologie mais ceux-ci
peuvent précéder l’expression clinique de la pathologie primaire (Barton et Collatos, 1999; Werners et 
al., 2005; Senior et al., 2011). Le choc endotoxinique se traduit tout d’abord chez les équidés par une 
phase de compensation hémodynamique (15 à 45 mn après l’administration expérimentale de LPS) qui 
peut se manifester par les signes suivants : anorexie, sudation, dépression, inconfort abdominal, iléus, 
diarrhée, tachypnée, tachycardie avec pâleur des muqueuses, réduction du temps de remplissage 
capillaire (TRC) et fièvre sous l’effet de médiateurs pro-inflammatoires précoces, notamment le TNF-
 et la PGE2 (production locale induite par IL-1 près de l’hypothalamus). S’en suivent une coloration 
rouge brique ou cyanosée des muqueuses avec l’apparition d’un liseré gingival et des extrémités 
froides, un prolongement du TRC, un pouls faible et filant, et une tachycardie persistante signant 
l’installation de la phase de décompensation. Mais ces deux phases sont des considérations théoriques, 
observées lors d’endotoxémie expérimentale, et la phase précoce est le plus souvent non observée
cliniquement (Burrows, 1981; Moore, 1988; Barton et Collatos, 1999; Roy, 2004; Werners et al., 
2005).
Des complications sont fréquemment rencontrées en phase plus tardive du choc endotoxinique
sous la forme d’une altération de la fonction d’un ou plusieurs organes (MODS) et/ou d’une fourbure 
ou plus rarement de coagulopathies cliniques (thrombophlébite, pétéchies, ecchymoses et saignements 
prolongés au site d’injection, épistaxis) (Morris, 1988; Roy, 2004; Monreal et Cesarini, 2009). Une 
insuffisance rénale secondaire à une nécrose tubulaire aiguë par nécrose corticale ischémique est 
observée le plus souvent avec oligurie, anurie ou hématurie. Mais d’autres insuffisances organiques
sont possibles telles qu’un syndrome de détresse respiratoire aiguë, un iléus, des coliques avec 
ulcération gastro-intestinale ischémique, une insuffisance cardiaque (Burrows, 1981; Moore, 1988; 
Roy, 2004; Werners et al., 2005), une insuffisance hépatique (Morris, 1988), des troubles 
neurologiques (Mackay, 2009) ou un avortement chez les juments gestantes (Daels et al., 1991). Des 
arythmies, sous la forme de complexes prématurés ventriculaires ou supraventriculaires ou même 
d’une tachycardie ventriculaire, sont occasionnellement rencontrées en période post-opératoire de 
coliques (moins de 10% des cas) (Marr, 2004).
2.4. Modifications clinicopathologiques
L’altération des paramètres sanguins lors d’endotoxémie n’est pas spécifique. L’hématologie 
montre une leucopénie précoce avec neutropénie (corrélée à la concentration plasmatique en TNF-α) 
par margination associée à une inhibition de la migration tissulaire, suivie d’une leucocytose avec 
neutrophilie marquée lors de la phase de récupération (Morris, 1991). Une augmentation de 
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l’hématocrite traduit l’hypovolémie et la splénocontraction secondaire à la stimulation sympathique. 
Une élévation des protéines totales signe habituellement la déshydratation mais une hypoprotéinémie 
avec hypoalbuminémie peut accompagner l’endotoxémie en raison de l’augmentation de la 
perméabilité vasculaire (pertes gastro-intestinales, urinaires, effusion pleurale ou péritonite) (Lavoie et 
al., 1990). Une thrombocytopénie peut compléter ce profil en cas de coagulopathie du type DIC
associée à une élévation des produits de dégradation de la fibrine (FDP et D-dimers), une élévation du 
fibrinogène (même s’il est consommé car il fait partie des APPs), et un prolongement du temps de 
Prothrombine (PT, marqueur de la sollicitation de la voie extrinsèque de la coagulation) et du temps 
partiel de thromboplastine activée (APTT, marqueur de la sollicitation de la voie intrinsèque de la 
coagulation) suite à la surconsommation des plaquettes et des facteurs de coagulation. Une diminution 
de l’antithrombombine III plasmatique peut également être observée (par excès de consommation dû à 
une stimulation de l’activité anticoagulante) (Cesarini et al., 2010).
L’analyse des gaz sanguins artériels peut révéler une hypoxémie secondaire à un syndrome de
détresse respiratoire aiguë ou un œdème pulmonaire (altération du rapport ventilation/perfusion) au 
cours de l’endotoxémie ainsi qu’une acidose métabolique avec un déficit anionique élevé 
(hyperlactatémie) (Moore et al., 1981; Roy, 2004).
L’ionogramme et les paramètres biochimiques (créatinine, enzymes hépatiques et musculaires) 
sont également variables selon la durée du choc et les complications organiques (MODS) (Roy, 2004). 
Cependant, l’hypocalcémie (calcium ionisé) (Garcia-Lopez et al., 2001; Delesalle et al., 2005) comme 
l’hyperlactatémie (Corley et al., 2005; Latson et al., 2005; Delesalle et al., 2007; Johnston et al., 2007)
sont fréquemment associées à l’endotoxémie et même corrélées au pronostic vital. De plus, 
l’hypokaliémie est fréquente lors d’affection gastro-intestinale qui s’accompagne d’anorexie ou de 
pertes ioniques (Marr, 2004).
En effet, le sepsis et l’endotoxémie sont les causes les plus fréquentes d’hypocalcémie chez les 
patients équins en soins intensifs (Toribio, 2011). La chute du calcium ionisé est particulièrement 
fréquente chez les poulains septiques (Toribio, 2011), les chevaux hospitalisés pour diarrhée (80% des 
cas) (Toribio et al., 2001) ou coliques (86 à 88% des cas) (Garcia-Lopez et al., 2001; Delesalle et al., 
2005). Elle est souvent associée à une chute du magnésium ionisé (Garcia-Lopez et al., 2001; 
Johansson et al., 2003). Les causes de l’hypocalcémie induite par l’endotoxémie ou le sepsis sont 
probablement multifactorielles et ne sont pas pleinement élucidées (Holowaychuk et Martin, 2007)
mais différentes hypothèses peuvent être retenues chez le cheval comme par exemple une chélation
avec des acides organiques (lactates, moins probablement bicarbonates ou acides gras), un défaut de 
synthèse du 1,25-dihydroxy-cholécalciférol par le rein, une séquestration dans la lumière gastro-
intestinale et un défaut de mobilisation du calcium secondaires à l’hypomagnésémie (qui diminue la 
sécrétion de parathormone et induit une résistance périphérique à cette hormone), ou encore un
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dysfonctionnement de la glande parathyroide (Toribio et al., 2001; Toribio et al., 2005; Hurcombe et 
al., 2009), une accumulation intracellulaire du calcium ionisé sous l’effet de l’Il-1 ou sa séquestration 
dans les tissus et l’interstitium (Carlstedt et al., 2000). Le rôle de l’hypocalcémie dans la 
pathophysiologie de l’iléus a été suggéré. Mais l’iléus et l’hypocalcémie seraient davantage liées à la 
sévérité de la pathologie intestinale plutôt que de présenter une relation de cause à effet (Doherty, 
2009). Enfin, une intervention de l’hypocalcémie dans la dépression myocardique survenant au cours 
du choc a été évoquée (Rudiger et Singer, 2007; Hassoun et al., 2008).
La pathophysiologie de l’hyperlactatémie lors de sepsis ou d’endotoxémie est également 
multifactorielle puisqu’elle peut combiner (Corley, 2004b; Corley, 2004a; Magdesian, 2004; Marino, 
2007d; Wilkins, 2008; Borchers et al., 2012) :
 Une hyperlactatémie de type A : déséquilibre entre l’apport et les besoins en oxygène des 
tissus à l’origine d’une hypoxie cellulaire conduisant à l’élévation de la production de 
lactates (transition vers le métabolisme anaérobie en l’absence d’oxygène) en raison de :
 une réduction de l’apport en oxygène aux tissus secondaire à :
o un défaut de perfusion (le plus souvent) secondaire à :
 une hypotension systémique : due à l’hypovolémie (choc 
hypovolémique), la dépression du myocarde (choc cardiogénique avec 
chute du CO), la vasoplégie et la vasodilatation généralisée (choc 
distributif)
 une stase vasculaire, des thromboses et des anomalies de la 
microcirculation
o une hypoxémie sévère (syndrome de détresse respiratoire aigu)
o une anémie sévère
 des besoins tissulaires accrus (y compris le myocarde en raison de la stimulation 
sympathique) 
 Une hyperlactatémie de type B : en présence d’un apport adéquat en oxygène, celle-ci
découle de plusieurs facteurs lors de SIRS :
 un défaut d’extraction de l’oxygène par les tissus
 un défaut d’utilisation de l’oxygène par les tissus (mécanisme principal lors de 
SIRS (Marino, 2007d)), secondaire à :
o une inhibition de la pyruvate déshydrogénase cytosolique par les 
endotoxines et donc un défaut de production d’AcétylCoenzyme A pour le 
cycle de Krebs dans la mitochondrie
o un dysfonctionnement mitochondrial altérant la phosphorylation
oxydative et l’utilisation de l’oxygène dans les tissus malgré une 
perfusion adéquate (hypoxie cytopathique)
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 une augmentation de la production de lactates par les tissus lésés (tractus gastro-
intestinal) et les leucocytes (glycolyse anaérobie)
 une stimulation de l’activité de Na-K-ATPase en réponse à la stimulation des 
récepteurs β2 par les catécholamines (épinéphrine ou norépinéphrine, endogènes 
ou exogènes) qui augmente la consommation d’ATP et donc la production de 
lactates par la glycolyse (Corley, 2004a; Collin et al., 2008; Wilkins, 2008)
 une diminution de la clairance hépatique ou rénale des lactates en cas de MODS
(Marino, 2007d).
Des modifications de la glycémie (hypo ou hyperglycémie, parfois associée à une 
hyperlipidémie) peuvent également survenir suite à l’exposition aux endotoxines, en partie à cause 
d’une inhibition de la néoglucogénèse, et de la synthèse de TNF-α qui induit une insulinorésistance 
(ou alternativement synthèse d’insuline-like factor par les macrophages) (Lavoie et al., 1990; Roy, 
2004; Hollis et al., 2007; Hollis et al., 2008; Hassel et al., 2009a).
Deux études récentes ont également décrit une élévation de la troponine cardiaque I (cTnI)
plasmatique chez des chevaux en syndrome abdominal aigu à la réception (Nath et al., 2012) ou en 
période postopératoire de coliques (Radcliffe et al., 2012).
2.5. Diagnostic d’endotoxémie
Comme discuté précédemment dans le cadre de la définition de l’endotoxémie, le diagnostic de 
celle-ci repose essentiellement sur la présence des signes cliniques décrits ci-dessus, associés à un 
profil hématologique compatible (leucopénie en phase précoce puis leucocytose, élévation de 
l’hématocrite, avec éventuellement thrombocytopénie et prolongation des temps de coagulation PT et 
APTT) et à un diagnostic d’une pathologie primaire susceptible d’induire le passage des LPS dans la 
circulation (maladies gastro-intestinales, rétention placentaire, métrite, pleuropneumonie, péritonite, 
hépatopathie, septicémie néonatale), sans nécessairement doser les endotoxines circulantes. Rappelons
que les signes d’endotoxémie peuvent précéder l’expression clinique de la pathologie primaire qui doit 
alors être investiguée (Barton et Collatos, 1999; Werners et al., 2005; Senior et al., 2011).
2.6. Stratégies de traitement de l’endotoxémie chez le cheval
Chez le cheval, le traitement de l’endotoxémie comporte plusieurs degrés d’intervention visant à 
inhiber la libération de LPS dans la circulation, limiter l’exposition de l’hôte aux LPS 
(immunothérapie, capture par formation de complexes, hémofiltration), inhiber l’activation cellulaire 
par les LPS, inhiber la synthèse de médiateurs pro-inflammatoires, interférer avec des médiateurs 
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spécifiques, sans oublier le traitement de support de la fonction cardiovasculaire et la gestion des 
complications éventuelles (Kelmer, 2009).
2.6.1. Inhibition de la libération des LPS dans la circulation
Le traitement de la pathologie primaire permet d’éliminer la source de LPS et varie avec le 
diagnostic. Une antibiothérapie systémique peut être indiquée lors de septicémie chez le poulain, en 
particulier lors de défaut de transfert d’immunité mais reste controversée chez l’adulte en raison d’un 
probable relargage de LPS suite à la destruction des bactéries et d’un risque de dérive de la flore 
intestinale avec l’utilisation d’antibiotiques bactéricides (Kelmer, 2009).
Une infection localisée peut nécessiter un drainage ou une résection chirurgicale (Roy, 2004). 
Lors de pathologie digestive, l’approche consiste généralement en une résection chirurgicale lors 
d’obstruction intestinale étranglée (Kelmer, 2009) ou en l’administration d’huile minérale et 
d’absorbants intestinaux (Di-tri-octohedral smectite) à la sonde naso-gastrique dans le cas d’une 
surcharge en grains ou d’une colite (Hassel et al., 2009b).
2.6.2. Capture des LPS dans la circulation
La capture des LPS présents dans la circulation doit idéalement être envisagée en phase 
précoce d’endotoxémie, en raison de la demi-vie très courte dans le plasma, à savoir probablement 
moins de 2 minutes (Holbrook et Moore, 1994). La stratégie d’immunothérapie par administration de 
plasma hyperimmun, qui est produit par immunisation de donneurs contre la partie core polysacharride 
des LPS de Salmonella ou E. coli n’est, en raison de son coût élevé, pas très utilisée alors qu’elle 
pourrait permettre de diminuer significativement le taux de mortalité de chevaux en choc 
endotoxinique (Werners et al., 2005). L’administration de polymyxine B par voie intraveineuse (IV)
est plus populaire. Cet antibiotique (polypeptide cationique cyclique) utilisé à faibles doses (car 
néphrotoxique et neurotoxique) forme un complexe stable avec le lipide A constituant les LPS 
(hautement conservé chez les bactéries à Gram négatif) qui permet une diminution de la synthèse de 
médiateurs pro-inflammatoires et une atténuation des signes cliniques d’endotoxémie (Werners et al., 
2005; Kelmer, 2009).
A l’image des lipoprotéines de haute densité, l’administration IV de détergents (tyloxapol) 
(Longworth et al., 1996) ou d’émulsions de phospholipides (malgré l’induction d’un faible degré 
d’hémolyse) (Moore et al., 2007) a montré également une atténuation des effets de l’endotoxémie dans 
des conditions expérimentales.
L’hémofiltration extracorporelle (grâce à un filtre synthétique qui adsorbe les cytokines) a été 
proposée mais n’a pas montré de bénéfice clair dans des conditions expérimentales (Veenman et al., 
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2002). A l’avenir, cette technique pourrait être utilisée en associant la polymyxine B au filtre externe 
pour capturer les endotoxines comme cela est déjà réalisé en médecine humaine (Kelmer, 2009).
2.6.3. Inhibition de l’activation cellulaire par les LPS
Différents antagonistes des TLR-4 sont actuellement testés mais cette voie de recherche est 
limitée par l’existence de variations interspécifiques (molécules soit agonistes soit antagonistes selon 
les espèces) (Werners et Bryant, 2012). Un analogue synthétique du lipide A de seconde génération 
(E5564 dérivé de Rhodobacter sphaeroïdes) s’est montré capable de réduire l’expression de cytokines 
par les macrophages équins in vitro et semble prometteur (Figueiredo et al., 2008). Il n’a cependant 
jamais été testé dans des conditions cliniques.
2.6.4. Inhibition de la synthèse de médiateurs pro-inflammatoires
Une thérapie anti-inflammatoire conventionnelle est généralement administrée pour lutter
contre la cascade inflammatoire et les médiateurs pro-inflammatoires dérivés de l’acide arachidonique.
Elle comporte des anti-inflammatoires non stéroïdiens comme la flunixine méglumine qui a montré 
son efficacité pour améliorer les paramètres cliniques et hémodynamiques lors d’endotoxémie 
expérimentale (Moore et al., 1981). Cependant, la flunixine peut se montrer délétère pour la réparation 
de la muqueuse jéjunale (PGE2 nécessaires à la réparation des « tight junctions ») en favorisant même 
le passage des LPS dans la circulation à l’inverse du firocoxib (inhibiteurs plus spécifiques des cyclo-
oxygénases 2), qui représente une autre alternative lors d’affections de l’intestin grêle (Cook et al., 
2009). L’administration de faibles doses de corticostéroïdes peut également être indiquée lors 
d’insuffisance surrénalienne relative chez le poulain nouveau-né en soins intensifs mais sont à éviter 
chez l’adulte en raison du risque de fourbure (Roy, 2004).
D’autres molécules comme les inhibiteurs des phosphodiestérases (pentoxifylline) qui vont 
dégrader l’AMPc cytosolique affectant la production de cytokines (modulation du facteur NFκβ) 
(Werners et al., 2005) ou plus récemment l’éthyl pyruvate (Jacobs et al., 2013), peuvent être 
avantageusement combinées aux anti-inflammatoires. De même, la lidocaïne, largement utilisée 
comme procinétique dans la période per et postopératoire de coliques, pourrait exercer des effets anti-
inflammatoires bénéfiques lors d’endotoxémie (Kelmer, 2009). La kétamine, au-delà de ses effets 
analgésiques, a également montré des propriétés anti-endotoxiniques chez le rat à travers l’inhibition 
de l’activation du facteur NFκβ par les LPS et la réduction de la synthèse de TNF-α (Kelmer, 2009).
Enfin, le stress oxydatif apparaît comme une nouvelle cible thérapeutique prometteuse. C’est ainsi que 
des molécules comme le DMSO, utilisé depuis longtemps en médecine équine mais dont l’efficacité 
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n’a pas été démontrée (Kelmer et al., 2008), ou dans l’avenir la curcumine, testée actuellement chez la 
souris avec des résultats encourageants (Sompamit et al., 2009), pourraient s’avérer utiles.
2.6.5. Interférence avec des médiateurs spécifiques
Les thérapies anti-cytokines consistent à administrer des anticorps spécifiques pour neutraliser 
les cytokines telles que le TNF-α ou l’Il-1 (Barton et al., 1998; Werners et al., 2005), ou des 
antagonistes du récepteur du « platelet-activating factor » (PAF) (Carrick et al., 1993). Cependant, leur 
efficacité reste maximale avant l’administration d’endotoxines en raison de la cinétique rapide des 
cytokines cibles, ce qui peut limiter considérablement leur intérêt clinique (Barton et al., 1998; 
Werners et al., 2005).
2.6.6. Principes généraux du traitement de support de la fonction cardiovasculaire et 
gestion des complications
Les interventions précédentes sont dans tous les cas associées à un traitement de soutien de la 
fonction cardiovasculaire contre les effets hémodynamiques des LPS. De façon générale, le traitement 
du choc vise à lutter contre l’hypoxie cellulaire avec les stratégies suivantes (Corley, 2004a; Marino, 
2007a):
1) Rétablir le débit cardiaque à travers l’augmentation: 
a. de la précharge (fluidothérapie)
b. de la contractilité (inotropes)
c. du tonus vasculaire et du retour veineux (vasopresseurs) en veillant à ne pas 
excessivement augmenter la postcharge (qui réduirait le CO et assombrit le pronostic 
chez l’homme en choc septique (Rivers, 2006b))
2) Améliorer le contenu en oxygène du sang en: 
a. augmentant la concentration en hémoglobine sans augmenter la viscosité sanguine qui 
réduit le flux sanguin dans la microcirculation avec un risque d’ischémie (transfusion
ou hémoglobine bovine polymérisée). Cette stratégie n’est généralement pas indiquée
chez le cheval qui montre une étonnante capacité à élever son hématocrite par 
splénocontraction en réponse aux catécholamines endogènes (Lording, 2008)
b. maximisant la saturation en oxygène du sang artériel (administration d’oxygène) en 
évitant les effets toxiques (effet inotrope négatif, réduction de l’extraction de 
l’oxygène par les tissus, production de dérivés toxiques de l’oxygène si la fraction 




Chez le cheval, le traitement du choc repose principalement sur une fluidothérapie agressive 
pour permettre la restauration rapide du volume circulant (Kelmer, 2009). Aux larges volumes de 
solutés polyioniques isotoniques (qui peuvent favoriser l’apparition d’un œdème interstitiel) sont 
initialement préférés de petits volumes d’une solution saline hypertonique (2-4ml/kg de NaCl 7%) 
et/ou colloïdale synthétique (hydroxyéthylamidons : 10-15ml/kg de « pentastarch » ou « hetastarch ») 
sous la forme de bolus (1/4 ou 1/2 dose), suivis de l’administration de fluides polyioniques isotoniques 
pour assurer la maintenance et combler les pertes mais aussi pour corriger les désordres acido-basiques 
et ioniques (Pantaleon et al., 2006; Pantaleon et al., 2007). En plus de l’expansion volumique 
intravasculaire, les solutions salines hypertoniques améliorent la microcirculation (vasodilatation et 
réduction de l’œdème endothélial) (Rocha-e-silva et Poli de Figeiredo, 2000) et présentent certains 
effets anti-endotoxémie (Bertone et al., 1990). En effet, les solutions salines hypertoniques et les 
hydroxyéthylamidons ont montré des effets immunomodulateurs in vitro et in vivo dans des modèles 
animaux expérimentaux, notamment à travers la diminution des concentrations en cytokines pro-
inflammatoires circulantes et l’atténuation de l’expression de molécules d’adhésion par les cellules 
endothéliales (Cotton et al., 2006; Vincenzi et al., 2009; Duchesne et al., 2010; Libert et al., 2010). 
Les colloïdes synthétiques administrés avant une chirurgie de coliques ont montré un avantage sur les
solutions salines hypertoniques quant à la correction des paramètres hémodynamiques (Hallowell et 
Corley, 2006). Cependant, leur administration chez l’homme a récemment été associée à des 
complications plus fréquentes (insuffisance rénale, insuffisance hépatique, éruption cutanée et prurit) 
et à un risque de mortalité plus élevé en cas de sepsis comparée à l’utilisation de solutés cristalloïdes 
hypertoniques (Marino, 2007a; Myburgh et al., 2012). L’administration de colloïdes naturels (plasma 
hyperimmun ou non) peut également être efficace pour restaurer la pression oncotique et apporte dans 
le même temps des facteurs de coagulation et d’autres molécules consommées lors de coagulopathie 
(fibronectine, antithrombine, complément) (Kelmer, 2009). Les patients présentant des signes 
d’insuffisance cardiaque (choc cardiogénique) ou rénale (oligurique ou anurique) doivent être 
étroitement surveillés et régulièrement réévalués car la fluidothérapie comporte dans ces cas un risque 
de surcharge volumique (Corley, 2008).
2.6.6.2. Inotropes et vasopresseurs
Une réponse insuffisante à la fluidothérapie, notamment sous la forme d’une hypotension 
persistante, peut nécessiter l’administration de molécules inotropes (dopamine, dobutamine, 
isoprotérénol) et/ou vasoactives (épinéphrine, norépinéphrine, phényléphrine, vasopressine). Ces 
molécules agissent rapidement mais ont un effet très court dans le temps, ce qui implique une 
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perfusion continue (Hollenberg, 2009). Cette option reste cependant peu utilisée chez le cheval adulte
où elle est généralement réservée à l’anesthésie en raison des possibilités de monitoring limitées
comme ceci sera développé ci-dessous. Les inotropes élèvent le CO en augmentant la force des 
contractions myocardiques et souvent la FC. Ils augmentent donc le travail du cœur et sa 
consommation en oxygène. Cela peut être délétère pour le myocarde au cours du choc en cas de 
délivrance d’oxygène inadéquate. Les vasopresseurs augmentent la pression artérielle et le retour 
veineux grâce à l’augmentation du tonus vasculaire. Mais leur utilisation lors d’hypovolémie peut 
entraîner une élévation de la postcharge et une chute du CO, ou encore une réduction de la perfusion 
périphérique (digestive, rénale, coronaire, cérébrale). Ces molécules sont donc à utiliser avec 
précaution, en particulier chez le cheval en coliques, et il faut s’assurer au préalable que le volume 
circulant a été restauré par une fluidothérapie adéquate (Corley, 2004a).
Les catécholamines (isoprotérénol, dobutamine, dopamine, épinéphrine, norépinéphrine (NE), 
et phényléphrine) agissent par l’intermédiaire des récepteurs adrénergiques. Leur effet est modulé par 
leur affinité avec ces récepteurs et la plupart combinent des effets inotropes et vasoactifs (Figure 8). 
La stimulation des récepteurs β1 élève le CO en augmentant à la fois la FC (chronotrope positif) et la 
force des contractions myocardiques (inotrope positif). Les récepteurs β2 induisent une vasodilatation 
systémique, et les récepteurs α une vasoconstriction. La dopamine agit également sur les récepteurs 
dopaminergiques DA-1 (vasodilatation splanchnique, rénale, cérébrale et coronaire) et DA-2 (inhibe la 
libération présynaptique de norépinéphrine) qui ont un effet vasodilatateur. A l’exception de la 
phényléphrine, toutes les catécholamines induisent une tachycardie. Elles sont aussi pro-arythmogènes 
(même si les arythmies sont plus fréquentes avec la dopamine ou l’épinéphrine) et demandent un 
monitoring continu au moyen d’un électrocardiogramme (ECG) (Corley, 2004a). 
Figure 8 : représentation schématique de la puissance des effets α et β adrénergiques des 










La vasopressine est naturellement synthétisée par l’hypothalamus et stockée dans le 
neurohypophyse. Elle est libérée en réponse à une hypovolémie et une hyperosmolarité sanguine et ne 
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montre pas d’effets vasopresseurs dans des conditions physiologiques (Hollenberg, 2009). Elle agit sur 
2 types de récepteurs : 
 les récepteurs V1, qui sont à l’origine d’une vasoconstriction périphérique notamment 
au niveau du tractus gastro-intestinal, mais aussi d’une restauration de la réponse aux 
catécholamines lors du choc septique grâce à l’inhibition de la production de NO et de 
l’ouverture de canaux à potassium ATP dépendants
 les récepteurs V2 qui stimulent la réabsorption d’eau dans les tubes collecteurs rénaux
(Corley, 2004a).
Le choix d’une molécule inotrope ou vasoactive est guidé par le but thérapeutique et les 
perturbations hémodynamiques présentées par le patient (figure 9). En l’absence de monitoring du CO, 
la dobutamine reste l’inotrope de choix en première intention chez le cheval (Corley, 2004a) comme
chez l’homme dans le traitement du choc septique (Hollenberg, 2009; Bangash et al., 2012). La 
dobutamine exerce un effet inotrope dominant (β1) et permet d’augmenter le CO et la délivrance 
globale d’oxygène aux tissus (DO2). Elle est donc indiquée lors de CO faible ou d’évidence de défaut 
de perfusion générale (faible tension veineuse centrale en oxygène (ScvO2) par exemple), après 
fluidothérapie. En raison de ses effets vasodilateurs β2 modérés, elle permet dans le même temps 
d’améliorer la perfusion splanchnique, effet intéressant dans le cadre des coliques. La dobutamine peut 
cependant diminuer la SVR et ne doit pas être utilisée seule dans le traitement du choc endotoxinique
(Corley, 2004a).
La dopamine a des effets complexes (récepteurs α, β1, β2 et DA1 et 2) et montre une 
pharmacocinétique variable qui rend ses effets peu prédictibles chez l’homme comme chez le cheval 
(vasoconstricteur à forte dose, inotrope à dose moyenne et vasodilatateur à faible dose). Elle permet 
également d’augmenter la DO2 par une élévation de la pression artérielle moyenne (MAP) et du CO 
mais se montre fortement arythmogène et induit une immunosuppression qui limite son utilisation 
(Corley, 2004a; Hollenberg, 2009; Bangash et al., 2012).
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Figure 9 : Effets des catécholamines vasoactives sur la pression et le flux sanguin d’après 
Hollenberg en 2009. PE : phényléphrine, NE : norépinéphrine, Epi : épinéphrine, Dobut : dobutamine, 
Dopex : dopexamine, Iso : isoprotérénol (Hollenberg, 2009).
Le vasopresseur de choix est généralement la norépinéphrine qui est indiquée lors de faible MAP 
ou SVR malgré la fluidothérapie et l’administration de dobutamine. Elle peut cependant augmenter la 
postcharge, et la surveillance de la MAP comme du débit urinaire est indiquée (Corley, 2004a). Elle se 
montre plus performante que la dopamine pour augmenter la MAP mais affecte peu le CO. Son 
efficacité peut être limitée lors de sepsis par hyporéactivité des récepteurs α. Ses effets 
vasoconstricteurs sont particulièrement délétères pour la perfusion rénale lors d’hypovolémie même si 
elle préserve mieux la circulation splanchnique que l’épinéphrine (Hollenberg, 2009; Bangash et al., 
2012). Son association avec la dobutamine permet de lever cet inconvénient. L’épinéphrine est un 
traitement de dernier recours en cas d’échec de la NE et la dobutamine car elle diminue fortement la 
circulation splanchnique (Corley, 2004a) et se révèle très arythmogène (Hollenberg, 2009). La 
phényléphrine n’est pas indiquée seule car elle réduit le CO par bradycardie. Elle doit donc être 
associée à un inotrope (Corley, 2004a; Bangash et al., 2012).
Enfin, la vasopressine (ou son analogue synthétique la terlipressine) semble une option 
particulièrement attractive car certains patients en choc septique montrent des concentrations 
anormalement basses en vasopressine endogène après quelques heures de choc (insuffisance relative)
(Corley, 2004a; Hollenberg, 2009). De plus, cette molécule agit sur des récepteurs spécifiques qui ne 
souffrent pas de dysrégulation pendant le choc septique comme le font les récepteurs α des 
catécholamines. Elle permet également de restaurer l’effet vasopresseur des catécholamines en 
inactivant les canaux potassium ATP-dépendants et en limitant les effets du NO (en limitant
l’accumulation de GMPc). La vasopressine ne doit être utilisée qu’en association avec une 
catécholamine pour diminuer la dose nécessaire, et uniquement après restauration de la volémie en 





Une oxygénothérapie peut être indiquée lors d’hypoxémie (PaO2<70mmHg), notamment lors de 
syndrome de détresse respiratoire aigu, pour améliorer la délivrance d’oxygène aux tissus (Mackay, 
2009). L’administration d’oxygène 100% par voie intranasale sans dépasser 10-20L/min  permet 
d’atteindre une fraction inspirée en oxygène (FIO2) aux environs de respectivement 40 à 60% (toxicité 
probable au-delà de 60% (Marino, 2007c)) et une PaO2 de 200 à 260mmHg chez des chevaux sains
(Wilson et al., 2006) mais n’a pas été évaluée chez des chevaux en choc endotoxinique.
2.6.6.4. Prévention et gestion des complications
Les complications du choc endotoxinique sont fréquentes et doivent être traitées 
rapidement. L’administration d’héparine fractionnée (deltaparine ou enoxaparine) est indiquée lors de 
coagulopathie (parfois associée à du plasma frais si les signes cliniques sont sévères) et pourrait même 
prévenir l’apparition de MODS (Monreal et Cesarini, 2009). Une hyperlipidémie peut justifier 
l’administration de dextrose IV ou par voie orale et d’insuline (ou encore alimentation entérale forcée 
si la fonction digestive est préservée ou parentérale en cas de jeûne prolongé). De plus, une 
cryothérapie peut être envisagée en prévention ou en thérapie de la fourbure (Kelmer, 2009). En cas 
d’arythmie potentiellement fatale, l’administration d’anti-arythmiques spécifiques peut être indiquée si 
elle n’est pas résolue après correction des désordres électrolytiques (Marr, 2004).
2.7. Conclusions
L’endotoxémie représente une cause majeure de mortalité chez le cheval en soins intensifs. 
Quelque soit son origine, la principale urgence réside dans le traitement du choc cardiovasculaire qui 
doit être considéré comme une priorité pour maintenir le patient en vie le temps de traiter la cause. Le 
tableau clinique du choc endotoxinique, comme pour le choc septique, traduit une rupture de 
l’homéostasie faisant intervenir plusieurs composantes dont l’hypovolémie, la vasoplégie, et
probablement la dépression myocardique. Bien qu’elles interviennent simultanément dans des 
interactions complexes, l’une ou l’autre de ces composantes peut dominer et déterminer le choc à un 
moment donné sur un même patient. Le traitement doit donc s’adapter rapidement à ces changements 
hémodynamiques pour maintenir l’oxygénation des tissus. Au-delà de l’évaluation clinique, un 
monitoring cardiovasculaire est nécessaire sur ces patients pour identifier l’origine de l’instabilité 
hémodynamique, et optimiser le traitement en fonction de buts thérapeutiques préalablement fixés.
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3. MONITORING DE LA FONCTION CARDIOVASCULAIRE EN SOINS INTENSIFS
La fonction cardiaque est une notion complexe difficile à quantifier. Une fonction cardiaque 
adéquate peut être définie comme la capacité du cœur à se remplir à une pression suffisamment faible 
pour éviter une congestion pulmonaire mais suffisamment élevée pour délivrer une quantité suffisante 
de sang au système vasculaire à une pression suffisante pour perfuser les tissus et d’augmenter cette 
performance pendant l’exercice (Thomas et Popovic, 2006).
3.1. Physiologie cardiovasculaire et principes de base
3.1.1. Débit cardiaque
Le débit cardiaque ou CO pour « cardiac output » en L/min détermine la quantité de sang qui 
approvisionne les tissus par la circulation artérielle. Le CO est le produit de la FC par le volume 
d’éjection systolique ou SV pour « stroke volume » (Magdesian, 2004). L’indexe cardiaque (CI) est le 
CO ramené au poids du patient (en ml/kg/min) multiplié par 1000.
La FC est influencée par de nombreux facteurs physiologiques, endocriniens et physiques. Elle est 
notamment sous le contrôle du système nerveux sympathique par l’intermédiaire des récepteurs β1 
(chronotropes et inotropes positifs) et des catécholamines endogènes (aussi chronotropes et inotropes 
positifs, surtout en ce qui concerne l’épinéphrine et dans une moindre mesure la norépinéphrine)
synthétisées par les médullosurrénales en réponse à un stress ou une stimulation sympathique. De plus, 
l’angiotensine II issue de l’activation du système RAA est aussi produite localement par le myocarde,
en réponse à une hypovolémie, pour exercer les mêmes effets stimulants auxquels peuvent s’ajouter 
une stimulation de l’hypertrophie des cellules musculaires myocardiques (Elliott et Bowen, 2010).
A l’inverse, une stimulation du système nerveux  parasympathique produit des effets chronotropes 
et inotropes négatifs et ralentit la conduction atrio-ventriculaire (Elliott et Bowen, 2010).
Le SV représente le volume de sang éjecté par le ventricule à chaque systole, ce qui équivaut à la 
différence entre le volume ventriculaire en fin de diastole (EDV) et en fin de systole (ESV). Il est 
influencé par la fonction systolique du ventricule, qui dépend elle-même de la FC, de la précharge, de 
la contractilité du myocarde, de la postcharge, de la synchronisation des contractions et de la 
compliance du ventricule, et par la fonction diastolique du ventricule, elle-même dépendante de la FC, 




3.1.2. Flux sanguin : résistance et pression
Par ailleurs, le débit cardiaque n’est pas distribué de façon uniforme puisque la résistance au flux 
artériel varie selon les tissus. Le flux sanguin (Q) peut être défini par le rapport de la pression (P) sur 
la résistance (R) selon la formule Q = P/R. La résistance au flux est déterminée par le tonus vasculaire 
et la contraction des muscles lisses des artérioles qui est de plus nécessaire au maintien d’un gradient 
de pression à travers le lit capillaire (Corley, 2004a).
Le tonus vasculaire est régulé par le système nerveux sympathique (récepteurs α1 : 
vasoconstriction, β2 : vasodilatation) et parasympathique (vasodilatation) en réponse aux variations de 
la pression artérielle (barorécepteurs dans le sinus carotidien et l’arc aortique). De plus, l’angiotensine 
II (en réponse à une activation du système RAA lors d’hypoperfusion rénale) et la vasopressine 
(libérée par la neurohypophyse en réponse à l’angiotensine, un stress ou une stimulation sympathique,
et qui agit sur les récepteurs vasculaires V1) agissent de pair pour augmenter la résistance vasculaire et 
réduire la capacitance veineuse. Mais une autorégulation locale est également exercée par les nerfs 
sensitifs moteurs en réponse à un stimulus nociceptif ou une inflammation (vasodilatation) et les 
cellules endothéliales (via la production d’endothéline : vasoconstricteur ou de NO : vasodilatateur) 
(Elliott et Bowen, 2010).
De plus, l’aldostérone, l’angiotensine et la vasopressine répondent à la chute du volume circulant 
par la stimulation de la réabsorption rénale d’eau (vasopressine via les récepteurs V2 des tubes 
collecteurs) et de la rétention rénale de sodium (angiotensine et aldostérone). A l’inverse, l’organisme 
répond à une élévation de la pression ou du volume circulant par la production de peptides 
natriurétiques (type A : atrial, ANP ou type B : brain, BNP). Ces peptides inhibent la sécrétion de 
rénine et de vasopressine ainsi que les effets de l’angiotensine et de l’aldostérone, et favorisent 
l’élimination rénale de sodium et d’eau. Ils sont également vasodilatateurs et augmentent la 
perméabilité capillaire. Une augmentation de la pression atriale ou une tachycardie entraîne la 
sécrétion d’ANP par l’oreillette. La distension ou la surcharge du ventricule ou une hypertrophie des 
cellules myocardiques entraîne la sécrétion de BNP par le ventricule (Elliott et Bowen, 2010).
La résistance vasculaire systémique (SVR en Dynes.s.cm-5) représente à la fois le tonus 
vasomoteur et la capacitance vasculaire à l’échelle de la circulation systémique. Elle peut être estimée
par la formule suivante : SVR=80×[MAP-CVP]/CO
Où  MAP= pression artérielle moyenne en mmHg, CVP=pression veineuse centrale en cmH2O, et 
CO est exprimé en L/min (Magdesian, 2004).
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3.1.3. Apport d’oxygène aux tissus
La délivrance globale d’oxygène aux tissus (DO2) est la quantité d’oxygène délivrée aux tissus par 
le cœur par unité de temps (en mL/kg/min). Elle dépend du contenu en oxygène du sang artériel 
(CaO2) multiplié par CI. Le contenu en oxygène du sang artériel (en mL/L) est estimé par la formule 
suivante : 
CaO2= (1.34×Hb×SaO2) + (PaO2×0.003)
Avec Hb : hémoglobinémie (g/dL); SaO2 : saturation de l’hémoglobine en O2 (%) ; PaO2 : pression 
partielle en O2 du sang artériel (mmHg) ; 1.34 : capacité de liaison de l’Hb à l’oxygène (en mL d’O2/g 
d’Hb); 0.003 : coefficient de solubilité de l’oxygène dans le plasma (Marino, 2007b).
DO2 devient inadéquate lors d’une altération de la fonction cardiovasculaire avec chute du CO 
(chute de la précharge, élévation de la postcharge, dépression du myocarde et faible contractilité, 
arythmie ou insuffisance valvulaire) ou d’une réduction de la teneur en oxygène du sang lors 
d’anémie, méthémoglobinémie ou hypoxémie (anomalie respiratoire de diffusion, hypoventilation, 
shunt droite-gauche ou anomalies du rapport ventilation/perfusion) (normes : 31ml/kg/min chez le 
poulain et 9.45±1.92ml/kg/min chez l’adulte) (Magdesian, 2004).
3.1.4. Etats de choc et conséquences thérapeutiques
Un état de choc traduit l’incapacité du système cardiovasculaire à répondre aux demandes de 
l’organisme pour satisfaire un apport adéquat d’oxygène aux tissus. On distingue généralement 4 types 
de choc d’un point de vue hémodynamique (Magdesian, 2004):
1) Le choc hypovolémique : traduit une perte du volume circulant suite à une déshydratation 
systémique, une perte de fluides dans les grandes cavités ou une hémorragie avec pour 
conséquences une chute du retour veineux et donc de la précharge entraînant une réduction de 
la longueur des fibres myocardiques et une baisse de contractilité à l’origine de la chute du CO
et finalement une réduction de la perfusion tissulaire
2) Le choc cardiogénique : est causé par une altération de la fonction ventriculaire à l’origine de 
la chute du CO (myocardite et autres pathologies du myocarde, dépression myocardique lors 
de SIRS, pathologie valvulaire, arythmie)
3) Le choc obstructif : résulte d’un manque de flux sanguin dans les vaisseaux majeurs ou les 
artères coronaires (thrombose vasculaire, maladie péricardique constrictive ou pneumothorax) 
4) Le choc distributif ou vasodilatateur : décrit une distribution anormale du flux sanguin 
microvasculaire en raison d’une anomalie fonctionnelle des cellules endothéliales qui conduit 
à des shunts dans la microcirculation et une hypoxie tissulaire sans altération du CO.
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Le choc distributif est considéré comme la manifestation terminale de tous les types de choc
(Magdesian, 2004). Notons que plusieurs types de choc peuvent coexister chez un même patient. 
Ainsi, le choc septique ou endotoxinique peut inclure une composante hypovolémique (absolue ou 
secondaire à l’augmentation de la perméabilité capillaire et la vasoplégie), distributive (vasoplégie et 
anomalies de microcirculation) et/ou cardiogénique. La reconnaissance des types de choc passe par un 
monitoring fréquent des paramètres cardiovasculaires et permet le choix d’un traitement adapté : 
fluidothérapie pour restaurer la précharge, inotropes pour augmenter le flux sanguin par 
l’intermédiaire de CO, ou vasopresseurs pour augmenter la résistance vasculaire (Corley, 2004a).
3.2. Monitoring de la fonction cardiovasculaire chez le cheval et buts thérapeutiques:
Différentes techniques de monitoring hémodynamique sont utilisées chez l’homme comme par 
exemple la mesure de la pression artérielle et de la CVP, la pression d’occlusion de l’artère
pulmonaire (« pulmonary capillary wedge pressure » ou PCWP), la saturation en oxygène du sang 
artériel (SaO2) et veineux mélangé (SvO2), la thermodilution ou l’analyse de l’onde de pouls (« pulse 
contour analysis ») pour évaluer le CO (Casserly et al., 2009), l’échocardiographie 
transoesophagienne et transthoracique (Boyd et Walley, 2009), et le dosage de biomarqueurs sanguins 
de souffrance myocardique comme les troponines (Rosjo et al., 2011) et les peptides natriurétiques 
(ANP, BNP, NT-pro ANP et NT-pro BNP) (Shor et al., 2006; Noveanu et al., 2009).
Chez le cheval, le suivi hémodynamique des patients en soins intensifs se limite le plus souvent à 
l’évaluation clinique, le suivi des paramètres sanguins (hématocrite, protéines totales, ions y compris 
Ca et Mg ionisés, créatinine, analyse des gaz sanguins et lactates) et l’électrocardiographie, indiquée 
lors d’arythmie ou de traitement inotrope ou vasopresseur (pro-arythmogène). Seuls les patients « à 
risque » comme les poulains nouveau-nés ou plus rarement les chevaux adultes en phase 
postopératoire de coliques bénéficient d’un monitoring plus poussé (débit et densité urinaire et
pression artérielle le plus souvent) mais les techniques invasives comme la mesure de la CVP, la 
saturation (ou tension) veineuse en oxygène et l’évaluation du débit cardiaque restent marginales dans 
les situations cliniques (Magdesian, 2004).
3.2.1. Débit urinaire et densité urinaire
Le débit urinaire est un indicateur du flux sanguin rénal sous réserve d’une fonction rénale 
conservée. Il peut être considéré comme un marqueur indirect de la perfusion tissulaire et de 
l’équilibre des fluides. Un cathéter de Foley à demeure associé à un système de collecte stérile est 
facile à maintenir en place chez le poulain, mais la mesure de la production d’urine chez l’adulte est 
plus difficile à mettre en œuvre (à l’aide d’un harnais et d’un système de collecte externe). Le but est 
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de maintenir un débit excédant 4-8ml/kg/h chez le poulain et 0.6-1.25ml/kg/h chez l’adulte (variable 
selon l’alimentation) (Magdesian, 2004) ou plus de 2/3 des volumes administrés. Des valeurs 
inférieures signent une déshydratation, une hypotension ou une insuffisance rénale ou post-rénale qui 
justifient une intervention (Corley, 2004a).
De même, la densité urinaire informe sur le statut d’hydratation avec les mêmes limitations. 
Une déshydratation peut être suspectée au-delà d’une valeur de 1.035 chez le cheval adulte et 1.012 
chez le poulain nouveau-né. Une chute de la densité (< 1.012 chez l’adulte) peut traduire une 
insuffisance rénale ou une surhydratation (qui s’accompagne aussi d’une augmentation de la diurèse). 
De façon générale, le but est de maintenir la densité en-deçà de 1.020 chez l’adulte et 1.010 chez le 
poulain recevant une fluidothérapie (Magdesian, 2004).
3.2.2. Pression artérielle
La pression artérielle reflète le produit du CO et de la SVR (tonus vasomoteur vasculaire). Ainsi, 
la pression artérielle peut généralement s’apparenter au flux sanguin sauf quand l’impédance 
vasculaire est altérée (défaut de compliance ou de résistance). La mesure directe de la pression 
artérielle demande la mise en place d’un cathéter artériel (artère transverse de la face le plus souvent
chez l’adulte) et permet une mesure continue en temps réel mais la maintenance de ces cathéters est 
problématique sur le cheval debout (Magdesian, 2004; Wilkins, 2008). Récemment, une nouvelle 
technique chirurgicale a été décrite pour la mise en place de cathéters artériels (artère faciale) à 
demeure chez le cheval (en vue de tests d’effort) (Dias et al., 2012). Cette méthode semble bien 
tolérée et pourrait s’adapter aux soins intensifs.
La mesure indirecte par méthode manométrique, oscillométrique, ou Doppler (brassard à l’artère 
coccygienne le plus souvent, ou métatarsienne dorsale, palmaire digitale chez le poulain) fournit des 
mesures de pression moins précises en particulier chez le cheval adulte (généralement plus basses que 
les mesures directes) et discontinues mais offre l’avantage d’être non invasive par définition et facile à 
réaliser (Magdesian, 2004; Wilkins, 2008).
Une pression artérielle moyenne minimale de 50-60mmHg chez l’adulte est vitale (MAP plus 
décisive que la pression systolique ou diastolique) pour assurer un flux sanguin cérébral, pulmonaire et 
coronaire adéquat (valeurs normales de MAP: 65-120mmHg chez le poulain et 110-133mmHg chez 
l’adulte (Magdesian, 2004). Une MAP inférieure à 70mmHg chez l’adulte et 60mmHg chez le poulain 
justifie un traitement de support avec une cible thérapeutique de 65mmHg. Cependant, elle doit être 
maintenue dans la zone la plus basse des valeurs normales lors de traitement par des vasopresseurs car 
il existe un risque de réduction du flux sanguin par vasoconstriction dans certains organes (Corley, 
2004a). De plus, la pression artérielle n’est pas toujours en adéquation avec la perfusion périphérique
et les signes évoquant une réduction de la DO2 (élévation des lactates, chute du débit urinaire et de la 
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SvO2) doivent être surveillés chez les patients atteints d’hypotension traitée par des vasopresseurs
(réduction de la dose administrée). Le suivi plutôt qu’une mesure ponctuelle de la pression artérielle 
peut être utilisé comme facteur de décision thérapeutique et l’évaluation hémodynamique du patient 
doit intégrer d’autres paramètres pour déterminer le besoin de vasopresseurs (Corley, 2004a; 
Magdesian, 2004).
3.2.3. Pression veineuse centrale
La CVP est la pression intravasculaire mesurée directement après mise en place d’un cathéter 
(relié à un manomètre ou un transducteur de pression) dans la veine cave crâniale (le plus souvent) ou 
caudale intrathoracique. La CVP permet d’évaluer la précharge et la pression de remplissage du 
ventricule droit (et donc la pression dans l’oreillette droite) (Magdesian, 2004). Elle dépend de la 
fonction cardiaque (relation longueur-tension de la loi de Starling), et du volume sanguin veineux 
central (balance entre le retour veineux et le CO). Elle varie donc avec la contractilité, le tonus veineux 
et le volume circulant. La mesure de la CVP demande un électrocardiogramme simultané pour son 
interprétation. Elle est influencée par la position de la tête, l’ajustement du point de référence (zéro) 
fixé à la pointe de l’épaule ou au sternum, et la pression intrathoracique (à considérer lors de 
distension abdominale). La CVP doit être mesurée en fin d’expiration (à son maximum) (Corley, 
2002a; Wilkins, 2008). Elle évalue le volume sanguin circulant mais, comme pour la pression 
artérielle, la multiplication des mesures est préférable à l’interprétation d’une mesure isolée
(Magdesian, 2004). Une CVP normale (7-12cm H2O chez l’adulte) n’est pas synonyme d’euvolémie
puisqu’elle varie avec la MAP, la SVR et le CO. A l’inverse, une CVP basse (<8cmH2O chez l’adulte) 
traduit une hypovolémie ou une vasodilatation (Wilkins, 2008; Nolen-Walston et al., 2011; Norton et 
al., 2011). D’après Nolen-Watson et al. en 2011, la CVP diminue de 2 ± 6.5cmH2O pour chaque 1% 
de déshydratation (Nolen-Walston et al., 2011). Le suivi de la CVP permet donc d’évaluer l’efficacité 
de la fluidothérapie et une valeur maximale (12cmH2O) peut être utilisée comme « point final » pour 
envisager un traitement inotrope ou vasopresseur (Magdesian, 2004).
3.2.4. Lactates sanguins
L’hyperlactatémie est le résultat d’une réduction de l’apport en oxygène (type A) ou peut survenir 
en présence d’une DO2 adéquate (type B). Même si, comme évoqué précédemment, ces 2 origines 
coexistent probablement chez les chevaux en endotoxémie, les lactates peuvent être utilisés comme 
marqueurs de la perfusion périphérique et d’une DO2 adéquate. Des valeurs excédant les normes 
(>1.5mmol/l chez l’adulte ou >2.5mmol/l chez le nouveau-né) justifient la mise en place d’un 
traitement. L’évolution des lactates chez un même patient permet également d’évaluer la réponse au 
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traitement, malgré un certain délai. En cas d’augmentation persistante en dépit du traitement, la 
stratégie thérapeutique doit être révisée (Corley, 2004a). De plus, d’autres paramètres doivent être 
considérés dans ce cas comme la concentration en hémoglobine, la SaO2 et la PaO2 pour estimer la 
CaO2 (qui détermine la DO2 avec le CI) (Magdesian, 2004).
3.2.5. Délivrance d’oxygène aux tissus, capture et extraction de l’oxygène
La SaO2 peut être mesurée directement sur le sang artériel par un analyseur de gaz sanguins. Des 
valeurs en deçà de 95% se situent sur la portion de pente abrupte de la courbe de dissociation de 
l’oxygène où des variations faibles de SaO2 correspondent à de larges variations de PaO2. Une valeur 
de SaO2 inférieure à 90% doit être investiguée (valeur normale >95% équivalent à une PaO2 de 75-
80mmHg) pour chercher une cause d’hypoxémie ou d’hypoperfusion, une SaO2 de 90% correspondant
en effet à une PaO2 de 50-60mmHg (Corley, 2002a).
L’oxymétrie de pouls permet une estimation non invasive de la saturation artérielle de 
l’hémoglobine en oxygène grâce à l’absorption de rayons lumineux à différentes longueurs d’ondes 
(rouge et infrarouge) par l’oxyhémoglobine et l’hémoglobine sous sa forme réduite. Dans l’espèce 
équine, elle ne peut être utilisée que chez le poulain (sonde placée sur la langue, la lèvre ou l’oreille 
mais souvent difficile à maintenir) (Corley, 2002a) ou le cheval adulte sous anesthésie générale. De 
plus, l’oxymétrie de pouls ne permet pas de différencier l’oxyhémoglobine de la carboxyhémoglobine 
ou de la methémoglobine et ne remplace pas l’analyse régulière des gaz sanguins (Magdesian, 2004). 
Quant à une évaluation plus précise de la perfusion périphérique, la SaO2 et la SvO2 permettent de 
calculer la délivrance globale d’oxygène et sa capture par les tissus (VO2) si l’on connaît la 
concentration en hémoglobine et le CI. En effet, la CaO2 peut être calculée à partir de la mesure de la 
concentration en hémoglobine, la SaO2 et la PaO2 pour estimer la DO2 si le CI est connu (Magdesian, 
2004; Marino, 2007d; Wilkins, 2008).
Le calcul de la VO2 est basé sur la formule suivante :VO2 (ml/kg/min)= (CaO2 - CvO2)×CI/1000. Il 
nécessite la détermination de la SvO2 (Magdesian, 2004). La VO2 est constante malgré de larges 
variations de la DO2 chez un patient sain (valeurs normales : environ 5.6ml/kg/min chez le poulain et 
2.05±0.75ml/kg/min chez l’adulte (Magdesian, 2004)). Une diminution de la VO2 signe une dysoxie 
(état de production énergétique limitée par l’oxygène) qui conduit à l’élévation des lactates sanguins.
Celle-ci peut être :
- DO2 dépendante : en cas d’hypotension, hypovolémie, chute du CO, anémie 
sévère ou methémoglobinémie, hypoxémie 
- DO2 indépendante : défaut d’extraction ou d’utilisation de l’oxygène par les tissus 
(SIRS, mais aussi diabète sucré, cancer, déficit en thiamine, nutrition parentérale, 
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acidose lactique congénitale, myopathie mitochondriale, médicaments, toxines…)
(Magdesian, 2004; Marino, 2007d)
En l’absence d’une évaluation du CO, le rapport d’extraction de l’oxygène par les tissus peut être 
calculé comme suit : O2% extraction = 100×(CaO2 - CvO2)/ CaO2 (estimé à environ 18% chez des 
poulains sains (Corley, 2002a)) pour tenter de déterminer l’origine d’une hyperlactatémie. Ce rapport
diminue lors d’un défaut d’extraction ou d’utilisation de l’oxygène par les tissus en dépit d’une 
délivrance adéquate (hyperlactatémie de type B).
3.2.6. Saturation en oxygène du sang veineux mélangé ou central
La SvO2 ou la PvO2 peut être mesurée (sans estimation de CO) grâce à la mise en place d’un 
cathéter dans l’artère pulmonaire. La PvO2 reflète la pression en oxygène des tissus périphériques. 
Associée à une diminution de la DO2, une SvO2 faible traduit une augmentation de l’extraction de 
l’oxygène par les tissus (réponse normale) alors qu’une SvO2 élevée (>80%) reflète dans ce cas une 
incapacité des tissus à extraire ou à utiliser l’oxygène (observé lors de colite ou d’arrêt cardiaque 
prolongé) (Magdesian, 2004; Wilkins, 2008). Pour éviter la mise en place d’un cathéter dans l’artère 
pulmonaire (coût important et risques associés à la cathétérisation de l’artère pulmonaire), la saturation 
en oxygène du sang veineux central (ScvO2) mesurée dans la veine cave supérieure (cathéter central) 
peut donner une approximation de la SvO2. Cette technique est à présent préférée chez l’homme en 
soins intensifs où une ScvO2 >70% est considérée comme but thérapeutique (Marino, 2007d).
Cependant, elle reste peu utilisée chez le cheval adulte. La ScvO2 a été seulement mesurée au niveau 
de la veine jugulaire chez des chevaux adultes, avec des normes se situant autour de 65 à 75% pour la 
SvO2 ou 45.6±4.7mmHg pour la PvO2 (Wilkins, 2008).
3.2.7. Electrocardiographie 
L’électrocardiographie est utilisée en cas d’arythmies ou de perturbations électrolytiques 
(hyperkaliémie) et est conseillée pendant un traitement avec des vasopresseurs qui sont souvent 
arythmogènes. Son monitoring peut être réalisé par télémétrie ou holter (Wilkins, 2008).
3.2.8. Mesures du débit cardiaque et estimation de la résistance vasculaire systémique
La mesure du CO et le calcul de la SVR permettent d’identifier la nature de l’altération du statut 
hémodynamique du patient (hypovolémie, tonus vasculaire ou CO réduit) et d’orienter le traitement 
(fluidothérapie, molécules vasoactives ou inotropes). Les normes rapportées dans la littérature 
estiment le CO entre 32 et 42L/min chez un cheval adulte de taille moyenne (400-500kg) sain au repos 
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soit un CI entre 72-88ml/kg (Corley et al., 2003). La SVR est calculée à partir de la pression artérielle 
moyenne (MAP), de la CVP et du CO (cfr infra) (Magdesian, 2004). Cependant, la mesure du CO 
reste marginale chez le cheval hospitalisé. En effet, la plupart des techniques sont complexes, 
invasives et parfois difficiles à réaliser sur cheval debout (principe de Fick, méthodes de dilution, 
analyse de l’onde de pouls) (Wilkins, 2008). 
3.2.8.1. Principe de Fick
Le principe de Fick est basé sur la capture de l’oxygène par le sang lorsqu’il traverse les 
poumons, considérant que la source d’oxygène dans le sang artériel est limitée à l’apport d’oxygène de 
l’air et le contenu en oxygène du sang veineux qui retourne aux poumons. La quantité d’oxygène 
capturé dans l’air inspiré par unité de temps est calculée par le produit de la ventilation minute avec la 
différence entre la concentration en oxygène de l’air inhalé et exhalé (ѶO2). Elle demande un 
investissement technique (masque ou intubation endotrachéale et circuit fermé pour chevaux 
anesthésiés ou circuit ouvert pour chevaux debout) et des calculs complexes faisant intervenir le flux 
d’air à travers le masque, la pression barométrique, la pression partielle en oxygène et en dioxyde de 
carbone de l’air inhalé et exhalé et le quotient respiratoire (quantité de CO2 éliminée pour une mole 
d’oxygène utilisée)
Le CO est ensuite estimé à partir de la CaO2 et de la CvO2 (qui nécessite la mise en place d’un
cathéter dans l’artère pulmonaire) par la formule suivante : CO= ѶO2/[CaO2-CvO2]. Cette technique 
très précise est considérée comme la méthode de référence pour calculer le CO mais demande un 
équipement spécifique; elle est également invasive (cathéter dans l’artère pulmonaire) et difficile à 
réaliser en pratique clinique (Corley et al., 2003).
3.2.8.2. Méthodes de dilution
Un indicateur est injecté rapidement dans une veine périphérique ou centrale et sa 
concentration est ensuite mesurée dans une artère. La dilution est proportionnelle au volume de sang 
pompé par le cœur. L’aire sous la courbe de concentration en fonction du temps ainsi obtenue permet 
d’estimer le CO : CO (L/min) = quantité d’indicateur injecté(mg)/ʃ[concentration(mg/L)×temps(min)]. Plus le 
CO augmente, plus la dilution est importante et plus l’aire sous la courbe de concentration-temps 
diminue (Corley et al., 2003).
La thermodilution (injection d’un bolus de fluide à une température différente du sang) est la 
méthode la plus utilisée en médecine humaine pour déterminer le CO en soins intensifs, mais reste 
réservée à la recherche chez le cheval. En effet, elle demande une cathétérisation du cœur droit pour
atteindre l’artère pulmonaire avec un cathéter muni d’un thermistor et d’un transducteur de pression. 
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Cette technique présente un risque de lésions endothéliales mis surtout elle reste plus difficile à 
réaliser chez le cheval en raison des conditions de travail comparées à celles de la médecine humaine.
Une solution saline ou de dextrose isotonique à 4°C est alors injectée dans la veine cave ou l’oreillette 
droite et les variations consécutives de température dans l’artère pulmonaire sont enregistrées pour 
obtenir une courbe en fonction du temps et déterminer le CO. Cette technique est cependant moins
précise chez le cheval adulte que chez l’homme (plus larges volumes à injecter et donc plus larges 
variations du temps d’injection qui est une source importante d’erreurs) et est soumise aux variations 
de température corporelle (à l’exercice par exemple) (Corley et al., 2003).
La dilution de Lithium est une autre alternative qui permet d’éviter la cathétérisation du cœur 
droit et les variations de température corporelle (Durando et al., 2008). Un petit bolus de solution de 
lithium est injecté dans une veine centrale ou périphérique et la concentration en lithium est ensuite 
mesurée en continu grâce à un prélèvement continu de sang artériel périphérique (cathéter inséré au 
niveau de l’artère transverse de la face le plus souvent) à travers une électrode spécifique. Les mesures 
doivent être ajustées en fonction de l’hématocrite du patient car le lithium est uniquement distribué 
dans le plasma. Le CO est calculé de la même façon. Cette méthode est peu coûteuse, facile et précise 
chez le cheval adulte (en accord avec la thermodilution) mais ne peut pas être utilisée en présence d’un 
shunt cardiaque. Le nombre de mesures par jour est limité car le lithium s’accumule dans le sang (ce 
qui entraîne une imprécision de mesure du CO sans toxicité) (Corley et al., 2003).
3.2.8.3. Analyse de l’onde de pouls
L’analyse de l’onde de pouls calcule le CO à partir des courbes de pression artérielle invasive. 
L’aire sous la courbe de pression artérielle en systole est utilisée pour calculer le CO. L’analyse de 
l’onde de pouls permet une mesure continue du CO (battement par battement) mais nécessite une 
calibration préalable avec une dilution de lithium pour chaque individu (variations individuelles de 
l’élasticité des artères). Chez les patients hémodynamiquement instables, elle peut même demander 
une recalibration fréquente (toutes les 8 heures) (Corley et al., 2003). Cette méthode s’est montrée 
reproductible et en accord avec la dilution de lithium chez le poulain (Shih et al., 2009).
3.2.8.4. Echocardiographie 
De nombreuses méthodes de calcul du SV (en litres) et donc du CO sont proposées dans la 
littérature à partir de mesures échocardiographiques transthoraciques (ou transoesophagiennes (Young
et al., 1996)). Les plus fréquemment utilisées sont (Giguère et al., 2005; Boon, 2011a):
1) Les méthodes volumétriques dont :
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a. La méthode cube : SV=[LVIDd3-LVIDs3] avec LVID : diamètre interne du ventricule 
gauche en systole (s) et en diastole (d) en cm mesuré à partir de la vue parasternale 
droite petit axe en mode temps mouvement (TM) juste sous la valve mitrale
b. La formule de Teichholz : SV= [7×(LVIDd)3]-[7×(LVIDd)3/(LVIDs+2.4)]
c. La méthode de Bullet : SV=(5/6 ×LVASAd×LVLRd) – (5/6 ×LVASAs×LVLRs) avec 
LVASA : aire du ventricule gauche en vue à droite petit axe et LVLR : longueur du 
ventricule gauche en vue parasternale droite long axe 4 cavités en systole (s) et en 
diastole (d) en mode bidimensionnel (2D).
2) Le Doppler pulsé (PW-Doppler): SV=AoVTI×AoCSA et AoCSA=[π×(0.5×diamètre)2] avec
AoVTI : « velocity time integral » ou intégrale de l’aire sous l’enveloppe du flux aortique du 
spectre Doppler (vitesse en fonction du temps) et AoCSA : « aortic cross-sectional area » 
dérivée du diamètre interne aortique mesuré en mode 2D sur la vue parasternale droite long 
axe 5 cavités au niveau du sinus de Vasalva (moyenne sur au moins 3 mesures).
La méthode Doppler à partir du flux aortique et de la mesure de l’AoCSA au sinus de Vasalva est 
plus précise que les mesures volumétriques qui ne transposent pas les variations géométriques du 
ventricule en fonction de la charge (plus globuleux) (Boon, 2011a). Les autres méthodes de mesure du 
diamètre aortique ont également montré plus de variabilité (petit axe ou long axe mais mesure à la 
jonction sino-tubulaire ou juste après la jonction sino-tubulaire) (Blissitt et al., 1997). La méthode 
Doppler (avec mesure de l’aorte au sinus de Vasalva) s’accorde avec le principe de Fick, la dilution de 
lithium (Giguère et al., 2005), ou la thermodilution (Blissitt et al., 1997).
Cette méthode sensible et non invasive permet de mesurer les flux intracardiaques et d’estimer le 
CO chez des patients sains ou présentant des perturbations hémodynamiques. De plus, le Doppler 
fournit des informations semi-quantitatives sur la SVR (spectre Doppler avec une vitesse maximale et 
un temps d’éjection réduits si la SVR est élevée), la présence d’hypovolémie (diminution du temps 
d’éjection) ou d’une anomalie de la fonction systolique (vitesse maximale réduite) ou diastolique, 
comme il en sera discuté plus loin dans ce manuscrit.
Cependant, cette technique est limitée de par les difficultés d’alignement de la sonde avec le flux 
et l’investissement technique et financier qu’elle comporte (Corley et al., 2003). L’échographie 
transoesophagienne offre une meilleure corrélation avec la thermodilution que l’échocardiographie 
transthoracique grâce à un meilleur alignement du faisceau d’ultrasons avec le flux aortique. Enfin, le 
Doppler pulsé semble plus performant que le mode continu pour estimer la VTI (Corley et al., 2003).
3.2.9. Biomarqueurs sanguins de la fonction cardiaque
Parmi les biomarqueurs de souffrance cardiaque traditionnellement utilisés en médecine, l’activité 
sanguine de l’aspartate amino-transférase et des isoenzymes (créatine kinase-MB, lactate 
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déshydrogénase LDH1 et LDH2) ont été progressivement abandonnés au profit du dosage plasmatique
des troponines, plus spécifiques et plus sensibles pour détecter une lésion myocardique (Sandersen et 
al., 2008). Récemment, le dosage des peptides natriurétiques a été décrit chez le cheval atteint de 
maladie cardiovasculaire et semble prometteur (Trachsel et al., 2012).
3.2.9.1. Troponines
Le complexe des troponines est constitué de 3 protéines liées aux filaments fins d’actine dans les 
cellules musculaires :
1) Troponine I (TnI): bloque les sites de liaison actine-myosine
2) Troponine T (TnT): lie 2 molécules de tropomyosine
3) Troponine C (TnC): se lie au calcium, ce qui libère la TnI et le site de réaction avec la 
myosine (contraction)
Seules les troponines I et T du muscle cardiaque (cTnI et cTnT, respectivement) sont spécifiques 
(alors que les TnC sont identiques dans le myocarde et les muscles squelettiques). La partie centrale de 
la molécule est bien conservée entre les espèces ce qui facilite le dosage par des anticorps non 
spécifiques de l’espèce cible (homologie avec la troponine humaine). Les valeurs plasmatiques de 
référence des troponines cardiaques sont souvent inférieures au seuil de détection (<0.022µg/l) chez le 
cheval au repos (Phillips et al., 2003; Begg et al., 2006; Sandersen et al., 2008).
La cinétique des troponines cardiaques plasmatiques cTnI et cTnT peut se résumer à 2 phases : la 
première correspond à une fuite des troponines par augmentation de la perméabilité cellulaire 
myocardique (pic initial 3-8h après la lésion), suivie d’une seconde élévation qui est attribuée à la 
libération de complexes de troponines suite à la nécrose cellulaire (pic 4-6 jours après la lésion). Ces 
complexes sont ensuite clivés par le foie, le pancréas et le système réticulo-endothélial avant d’être 
éliminés par voie rénale (Sandersen et al., 2008).
Chez le cheval, une élévation de la cTnI ou de la cTnT a été décrite lors d’arythmies 
(Schwarzwald et al., 2003), d’intoxication au monensin (Sandersen et al., 2008) ou au lasalocid 
(Decloedt et al., 2012), ou encore après un exercice intense ou prolongé chez l’adulte (Nostell et 
Haggstrom, 2008). De plus, elle a été détectée chez le poulain en septicémie (Slack et al., 2005) et 
récemment chez le cheval adulte en coliques (Nath et al., 2012; Radcliffe et al., 2012), ou après 
induction d’une endotoxémie expérimentale (Nostell et al., 2012). Chez l’homme, les troponines 
cardiaques sériques sont des marqueurs de référence utilisés pour définir la gravité, la nature 
(hypoxique, toxique, métabolique, inflammatoire, traumatique), la durée et la progression des lésions 
myocardiques (Noveanu et al., 2009; Rosjo et al., 2011). Ainsi, une élévation de la cTnT accompagne 
le sepsis sévère et le choc septique. Elle est ainsi utilisée comme marqueur précoce du choc septique et 




Les peptides natriurétiques ANP (atrial) et BNP (ventriculaire) ainsi que les produits de clivage de 
leurs précurseurs (pro-ANP et pro-BNP) amino-terminal-proANP (NTproANP) et amino-terminal-
proBNP (NT-proBNP) sont largement utilisés en médecine humaine (car plus stables que ANP et 
BNP) pour diagnostiquer une insuffisance cardiaque notamment les BNP et NT-proBNP lors de 
dyspnée pour distinguer un œdème pulmonaire cardiogénique d’un syndrome de détresse respiratoire 
aigu. Ils sont synthétisés par le myocarde en réponse à un étirement de la paroi atriale (ANP et NT-
proANP) ou ventriculaire (BNP ou NT-proBNP). Leur demi-vie est très courte dans le plasma. Le
sang doit être prélevé sur des tubes spécifiques contenant des inhibiteurs de protéases avant d’être 
centrifugé et congelé rapidement; ce qui peut limiter leur usage en clinique équine. Chez le cheval, le 
dosage de l’ANP est préféré car il est détecté par les tests disponibles en médecine humaine 
(homologie de séquence), contrairement aux NT-proANP, BNP et NT-proBNP. Une élévation de 
l’ANP a ainsi été observée lors de pathologie valvulaire (Gehlen et al., 2007) ou de dilatation atriale 
secondaire à une pathologie cardiaque ou simplement après l’exercice (Trachsel et al., 2012). 
3.3. Thérapie ciblée précoce ou « Early Goal-Directed Therapy »
Chez l’homme, la « Surviving sepsis campaign » en 2008 a permis d’établir des recommandations
internationales (niveau 1 de recommandation) pour gérer les patients en sepsis sévère ou en choc 
septique (Dellinger et al., 2008) et a permis de réduire la mortalité liée au sepsis (Townsend et al., 
2008). La première étape consiste à identifier rapidement les patients qui doivent bénéficier d’un 
monitoring plus soutenu de la fonction cardiovasculaire grâce à un diagnostic de SIRS (2/4 des critères 
décrits précédemment) associé à une hypotension (SAP<90mmHg) après un bolus de 20-30ml/kg de 
cristalloïdes ou une hyperlactatémie. L’intérêt du suivi hémodynamique de ces patients réside dans 
l’adaptation rapide du traitement ou « Early Goal-directed Therapy » (EGDT) pour stabiliser la MAP, 
la ScvO2 et le débit urinaire au cours des 6 premières heures d’hospitalisation. En plus des traitements 
classiques du sepsis (antibiothérapie à large spectre et oxygénothérapie), une fluidothérapie agressive 
est suivie de l’administration de molécules vasoactives (norépinéphrine ou dopamine puis épinéphrine
en cas d’échec) si l’hypotension persiste après rétablissement de la CVP entre 8 et 12cmH2O pour 
maintenir la MAP au-delà de 65mmHg (des valeurs supérieures assombrissent le pronostic (Boyd et 
al., 2011)). Une transfusion est conseillée si la ScvO2 est basse (<70%). Des inotropes (dobutamine) 
sont administrés lorsque le CI est faible ou si le statut hémodynamique n’est pas encore stabilisé après 
les traitements précédents sur la base d’une ScvO2 toujours basse (Dellinger et al., 2008) (Figure 10).
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Figure 10 : Algorithme simplifié de l’EGDT chez les patients atteints de sepsis sévère ou de choc 
septique en médecine humaine proposé par Rivers et al. en 2001 (Rivers et al., 2001)
En médecine équine, aucun consensus n’a été établi à l’image de la médecine humaine pour 
proposer des recommandations concernant le traitement du choc septique ou endotoxinique. De plus, 
la littérature est plus dense concernant le traitement du sepsis et le monitoring chez les poulains
(Corley, 2002b; Corley, 2004a), probablement en raison de leur petite taille, adaptée au matériel de 
médecine humaine et permettant des coûts de traitements abordables comparés aux adultes (Nolen-
Walston, 2011). Ainsi, Corley en 2004 a proposé un algorithme pour guider le traitement de 
l’hypotension chez le poulain nouveau-né (Figure 11) (Corley, 2004a). Mackay en 2009 a également 
proposé un algorithme équivalent à l’EGDT pour traiter l’endotoxémie clinique chez le cheval adulte 
(Mackay, 2009) (Figure 12). Cependant, même si certains auteurs proposent des buts thérapeutiques 
pour la stabilisation hémodynamique des chevaux adultes (Magdesian, 2004) et malgré la description 
de divers grade de sévérité et de choc chez le cheval en coliques (Gay et al., 1977; Parry et al., 1983; 
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Furr et al., 1995; Grulke et al., 2001), aucun système n’a été uniformément adopté pour identifier les 
patients hémodynamiquement instables qui demandent un monitoring cardiovasculaire plus précis
comparable au « sepsis score » développé chez le poulain (Corley et Furr, 2003) ou au MEDS pour 
« mortality in emergency department sepsis score » utilisé en médecine humaine (Jones et al., 2008). 
Figure 11: Algorithme proposé par Corley en 2004 pour la gestion de l’hypotension chez le 
poulain nouveau-né (Corley, 2004a).
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Figure 12: algorithme proposé par Mackay en 2009 pour l’adaptation du protocole EGDT chez 
le cheval adulte présentant des signes cliniques d’endotoxémie (Mackay, 2009).
3.4. Conclusions
Chez l’homme, les décisions thérapeutiques (protocole EDGT) s’appuient dans un premier temps
sur des mesures de pression telles que la CVP ou la MAP qui permettent généralement d’évaluer 
l’efficacité de la fluidothérapie et de définir le besoin de vasopresseurs. Si la ScvO2 n’est pas 
satisfaisante après ce premier traitement (<70%), une transfusion est alors considérée, qui peut être 
suivie de l’administration d’inotropes lorsque l’hématocrite a été corrigé (Figure 10) (Rivers et al., 
2001). Cependant, l’atteinte de la compliance et de la contractilité cardiaque, typiquement observée 
chez les patients en choc septique, peut limiter la valeur prédictive de la CVP et de la MAP quant à la 
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réponse à la fluidothérapie. Celle-ci est généralement efficace lorsque la CVP est très basse pour 
rétablir le CO, mais la réponse s’avère totalement imprévisible en cas de variations plus subtiles de la 
CVP. De plus, les patients bénéficient souvent d’une ventilation mécanique qui complique 
l’interprétation des mesures à la fois pour la CVP et l’analyse de l’onde de pouls selon les phases 
respiratoires (Boyd et Walley, 2009).
Dans ce contexte, l’échocardiographie en comparaison aux autres techniques, offre une évaluation 
rapide et non invasive de la fonction cardiaque parfaitement adaptée aux soins intensifs (Wang et al., 
2008; Bernhard et al., 2009; Boyd et Walley, 2009; Casserly et al., 2009). Elle permet chez ces 
patients d’identifier la cause de l’instabilité hémodynamique à travers l’évaluation des dimensions 
cardiaques, des paramètres fonctionnels systoliques et diastoliques, pour orienter le choix d’un 
traitement adapté (fluidothérapie, molécules vasoactives ou inotropes) (Boyd et Walley, 2009). Elle 
est considérée comme un complément du monitoring invasif pour évaluer la fonction myocardique, le 
débit cardiaque et l’état d’hydratation des patients en choc septique (Hollenberg, 2009). 
Comme chez l’homme, l’évaluation de la fonction cardiaque par échocardiographie chez le cheval 
permettrait d’identifier les anomalies de la fonction systolique et/ou diastolique survenant au cours du 
choc endotoxinique, de renseigner sur la cause de l’instabilité hémodynamique, et donc d’orienter le 
traitement de soutien des chevaux en soins intensifs, et enfin de prédire et d’évaluer la réponse à la 
fluidothérapie.
4. INDICES ECHOCARDIOGRAPHIQUES D’INTERET DANS L’EVALUATION DE LA 
FONCTION CARDIAQUE DU CHEVAL EN SOINS INTENSIFS
4.1. Techniques échocardiographiques disponibles chez le cheval
Chez le cheval, l’échocardiographie peut être réalisée par accès transthoracique ou 
transoesophagien qui permet un meilleur alignement du flux avec le faisceau d’ultrasons. Cependant, 
cette technique nécessite une anesthésie générale et ne peut être utilisée en monitoring clinique 
(Young et al., 1996). Les développements suivants dans ce travail seront donc limités à 
l’échocardiographie transthoracique. Le principe de base de l’échocardiographie repose sur la 
différenciation des tissus en fonction de leur propriétés acoustiques (absorption et réflexion variable 
des ultrasons émis par la sonde échocardiographique) (Anderson, 2007c; Boon, 2011c). Plusieurs 
modalités sont utilisées chez le cheval selon la résolution optimale (spatiale ou temporelle) et les 
indices morphologiques ou fonctionnels désirés dont le mode bidimensionnel (2D), le mode temps 
mouvement (TM), le Doppler pulsé (PW-Doppler), continu ou couleur, et plus récemment le Doppler 
tissulaire (PW-TDI) pulsé ou couleur et le speckle tracking bidimensionnel (2DST).
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Les modes 2D et TM (unidimensionnel) offrent une bonne résolution spatiale, mais le mode 2D 
est limité par la vitesse des images. Ces modes sont utilisés pour les mesures des cavités cardiaques ou 
des vaisseaux. Le Doppler est basé sur l’effet Doppler, défini comme un changement de fréquence 
entre l'émission et la réception d’une onde alors que la distance entre l'émetteur et le récepteur varie 
dans le temps. Il permet d’évaluer les flux sanguins dans le cœur et les grands vaisseaux ou le 
mouvement des parois du myocarde dans le cas du Doppler tissulaire (Boon, 2011a). A l’inverse, le 
Doppler offre une résolution temporelle optimale permettant d’estimer les vitesses (Pellerin et al., 
2003). Le mode PW-Doppler est la technique de choix pour mesurer les vitesses des flux sanguins 
intracardiaques (à un site localisé) alors que le continu est préféré pour les reflux valvulaires ou les 
shunts intracardiaques à grande vitesse. Cependant, chez le cheval, les mesures de vitesse ou 
d’accélération du flux en mode PW-Doppler sont moins fiables et répétables que les mesures 2D et 
TM en raison d’un mauvais alignement du faisceau d’ultrasons avec le flux (idéalement moins de 18 
degrés) dans les vues parasternales (seules accessibles par voie transthoracique dans cette espèce)
(Young et Scott, 1998).
Le mode TDI permet d’évaluer les mouvements de la paroi myocardique et renseigne sur la 
fonction globale systolique et surtout diastolique (Schwarzwald et al., 2009a). En effet, la fonction 
diastolique est particulièrement difficile à tester et les paramètres issus du TDI sont moins dépendants
de la précharge que ceux issus du PW-Doppler classique sur le flux mitral (Boon, 2011a). Le TDI est 
préféré au 2DST en médecine humaine, et même recommandé par un consensus pour l’évaluation de 
la fonction diastolique chez l’homme (Paulus et al., 2007; Nagueh et al., 2009a; Gillebert et al., 2013).
Chez le cheval, le PW-TDI se limite à évaluer le mouvement radial de la paroi libre du ventricule 
gauche au niveau des cordages tendineux en vue petit axe car elles ne sont pas répétables en long axe. 
La fonction myocardique globale est donc extrapolée à partir d’un segment réduit de la paroi dans une 
seule dimension (Schwarzwald et al., 2009b). De plus, le TDI ne permet pas de distinguer les 
mouvements intrinsèques de la paroi ventriculaire (contraction) des mouvements passifs (translation) 
car le volume analysé est fixe contrairement au 2DST (Pellerin et al., 2003). Notons que les mesures
sont plus fiables et répétables pour le mode PW-TDI que pour le mode TDI couleur (Schwarzwald et 
al., 2009b).
Le mode 2DST permet d’évaluer la déformation (radiale, longitudinale et rotationnelle) de la paroi 
du myocarde (strain : en % de changement par rapport à ses dimensions d’origine) et la vitesse de 
déformation de celle-ci (strain rate : dérivée du strain par rapport au temps en s-1) à travers le cycle 
cardiaque (Schwarzwald et al., 2009a). Comparé au TDI, il permet de plus d’évaluer la synchronie et 
la présence d’anomalies régionales et présente l’avantage d’être moins angle-dépendant. Mais son 
utilisation est limitée à l’évaluation de la fonction systolique chez le cheval car les mesures en diastole 
précoce sont sous-estimées, probablement en raison d’un mouvement cardiaque rapide à cette phase 
comparé à la faible vitesse d’acquisition des images (Decloedt et al., 2011).
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Ces 2 dernières modalités demandent l’acquisition d’images 2D de bonne qualité, stables durant 
au moins un cycle cardiaque, à une fréquence élevée (en particulier pour le TDI couleur: jusqu’à 120
images /s (Schwarzwald et al., 2009b) contre 40-90 images/s pour le 2DST (Schwarzwald et al., 
2009a)), parfois difficile à égaler chez le cheval en raison de la distance séparant la sonde du segment 
de myocarde examiné. De plus, les mesures réalisées avec le TDI comme le 2DST sont soumises à 
l’influence des conditions de charge du ventricule et de la fréquence cardiaque (Schwarzwald et al., 
2009b). Enfin, les modes TDI couleur et 2DST demandent un logiciel spécifique et un temps 
considérable pour la réalisation des mesures a posteriori (Pellerin et al., 2003); ce qui les rend peu 
adaptés aux soins intensifs contrairement au PW-TDI.
4.2. Indices de la fonction cardiaque globale
Les indices de la fonction cardiaque globale se résument au SV, au CO et à l’indexe de 
performance myocardique. 
4.2.1. Volume d’éjection et débit cardiaque
Comme nous l’avons déjà souligné, l’échocardiographie permet d’évaluer le SV et le CO à 
partir de méthodes volumétriques peu précises ou plus efficacement à partir du diamètre interne de 
l’aorte mesuré en mode 2D et de l’intégrale de la vitesse du flux aortique en fonction du temps 
(AoVTI). Cette dernière option permet d’obtenir des valeurs de CO comparables au principe de Fick, 
la dilution de lithium (Giguère et al., 2005) ou la thermodilution (Blissitt, Young et al. 1997). Le 
principal facteur de variation réside dans la mesure de l’aorte qui est élevée au carré pour obtenir la 
« cross sectional area » (AoCSA) avant d’être intégrée dans le calcul final. La mesure au sinus de 
Vasalva est cependant assez répétable chez le cheval et offre la meilleure corrélation avec la 
thermodilution (même si elle surestime probablement le flux aortique) (Blissitt et al., 1997). La VTI 
du flux aortique (et donc SV) varie avec la contractilité mais aussi la précharge et la postcharge alors 
que CO et CI sont également très dépendants de la FC (Boon, 2011a).
A l’inverse, les mesures de CO sur l’artère pulmonaire ne sont pas considérées comme fiables 
chez le cheval en raison des difficultés à mesurer le diamètre (Blissitt et al., 1997; Boon, 2011a).
4.2.2. Indexe de performance myocardique globale
L’indexe de performance myocardique globale ou MPI est calculé à partir des intervalles de temps 
systoliques (temps de contraction isovolumétrique (IVCT) et temps d’éjection (ET)) et diastoliques 
(temps de relaxation isovolumétrique (IVRT)) tel que : MPI = [IVRT+IVCT]/ET. Il peut être obtenu à 
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partir du spectre Doppler du flux aortique (ET) et du flux mitral (temps de l’ouverture à la fermeture 
de la valve mitrale ou MCO auquel on retranche ET pour obtenir IVRC+IVRT), mais il est plus fiable 
à partir des STI mesurés en mode TDI. MPI est considéré comme un indice fiable des pressions de 
remplissage du ventricule. Il augmente lors d’altération de la fonction systolique ou de chute brutale 
de la précharge (prolongement de IVRT et IVCT et réduction de ET), mais se révèle indépendant de la 
FC ou de la pression artérielle (Boon, 2011a).
4.3. Indices de la fonction systolique
La fonction systolique peut être définie comme la capacité du cœur à chaque battement à 
pomper une quantité de sang adéquate pour assurer la perfusion des tissus périphériques et satisfaire 
les besoins métaboliques du corps. Une atteinte de la fonction systolique évoque une altération de la 
capacité de pompe du cœur. La fonction systolique n’est pas synonyme de contractilité puisqu’elle 
dépend de nombreux facteurs comme la précharge (force qui étire le myocarde), la postcharge (force 
contre laquelle le cœur doit lutter pour se contracter) et la compliance cardiaque ainsi que la 
coordination des contractions et la FC. Les indices de fonction systolique sont donc des marqueurs de 
fonction qui ne doivent pas être confondus avec la contractilité myocardique (Boon, 2011a).
4.3.1. Volume du ventricule gauche, fraction d’éjection et fraction de raccourcissement
Le volume ventriculaire gauche en fin de systole (ESV) et de diastole (EDV) peut être calculé 
à partir de la mesure du diamètre interne du ventricule (en cm) réalisée en mode TM respectivement 
en fin de systole (LVIDs) et en fin de diastole (LVIDd) à partir de la vue parasternale droite petit axe 
du LV juste sous la valve mitrale grâce aux formules de Teichholz qui considèrent le ventricule 
gauche comme une ellipse:
EDV = (7*LVIDd)3 / (LIVIDd +2,4) (en mL)
ESV = (7*LIVIDs)3 / (LVIDs +2,4) (en mL)
Comme elles dérivent du mode TM, ces mesures sont peu représentatives de l’ensemble du ventricule 
gauche en 3 dimensions (Boon, 2011a).
EDV offre cependant une excellente estimation de la précharge qui s’est révélée meilleure que 
la CVP ou la PCWP chez les patients atteints de shoc septique en médecine humaine (Osman et al., 
2007; Scheuren et al., 2009). Underwood et al. ont montré en 2011 une réduction de EDV, ESV et 
LA, ainsi qu’un épaississement de la paroi libre du LV sur les chevaux hypohydratés à la fois par 
déprivation d’eau et administration de furosémide (Underwood et al., 2011). En conséquence, une 
réduction de EDV induit une baisse de contractilité d’après la loi de Starling (la force de contraction 
augmente avec l’étirement du myocarde et inversement) (Boon, 2011a).
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ESV est typiquement élevé lors d’une insuffisance myocardique ou légèrement réduit lors 
d’une insuffisance diastolique ou d’une chute de la postcharge (Drighil et al., 2008; Ouali et al., 2010; 
Boon, 2011a).
La fraction de raccourcissement (FS) et la fraction d’éjection (FE) du ventricule gauche en 
pourcentage sont calculées respectivement à partir de LVIDs et LVIDd, EDV et ESV, sur base des 
formules suivantes : 
FS = 100* (LVIDd-LVIDs)/LVIDd
FE = 100* (EDV-ESV) /EDV = SVTM/EDV
La FS est connue pour être influencée par la précharge, la postcharge et la contractilité. Elle 
diminue avec une réduction de précharge ou un défaut de contractilité ou encore lors d’une 
augmentation de la postcharge (Boon, 2011a). La FE est le paramètre le plus utilisé en 
échocardiographie pour évaluer la fonction systolique chez l’homme ou les petits animaux où elle 
montre une bonne corrélation avec les mesures invasives. Cependant, la FS lui est souvent préférée 
chez le cheval car le SV mesuré par la formule de Teichholz n’est pas considéré comme fiable dans 
cette espèce. De plus, la FE est aussi influencée par la FC en plus des conditions de charge du 
ventricule (Thomas et Popovic, 2006; Boon, 2011a). Elle diminue avec une altération de la 
contractilité ou une élévation de la postcharge. A l’inverse, la FE augmente en réponse à un gain 
d’inotropie ou une tachycardie ou encore une chute isolée de la postcharge ou de la précharge (Boon, 
2011a). Cette dernière situation est décrite sur des patients en hémodialyse avec une fonction 
systolique normale (Ouali et al., 2010).
4.3.2. Intervalles de temps systoliques
Les intervalles de temps systoliques (STI) mesurés sur le flux aortique en mode PW-Doppler 
(Figure 13), à l’exception de la vitesse moyenne de raccourcissement circonférentiel des fibres 
myocardiques (Vcf), sont des indices considérés comme plus fiables pour estimer la fonction 
systolique que la FS ou la FE chez l’animal et chez l’homme (Thomas et Popovic, 2006; Boon, 
2011a). Ce sont des indices de la contractilité cardiaque mais ils sont très influencés par la FC, et dans 
une moindre mesure par la précharge et la postcharge (Atkins et Snyder, 1992; Lightowler et al., 2003; 
Thomas et Popovic, 2006; Boon, 2011a).
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Figure 13 : schéma des intervalles de temps systoliques, vitesse maximale et pente d’accélération 
mesurés sur le spectre PW-Doppler du flux aortique d’après Blissit et Bonagura en 1995 (Blissitt 
et Bonagura, 1995).
Le temps d’éjection (ET) du flux aortique est obtenu en mesurant le temps séparant le début et 
la fin du signal Doppler d’éjection. L’ET est typiquement réduit lors de défaut de contractilité mais 
aussi en présence d’une tachycardie ou d’une chute de la précharge, et s’élève avec la postcharge
(Lightowler et al., 2003; Boon, 2011a). Aussi, ET peut subir une correction pour s’affranchir de 
l’influence de la FC en appliquant la formule suivante: ETI = ET + (0,55×FC). D’après Ouali et al. en 
2010, une chute brutale de la précharge sans atteinte de la fonction systolique (patients sous dialyse) 
entraîne une réduction de l’ET qui n’est plus significative après correction par la FC (ETI) (Ouali et 
al., 2010).
La période de pré-éjection (PEP) correspond au temps de contraction isovolumétrique (mesuré 
entre le début du complexe QRS et le début du signal Doppler d’éjection du flux aortique). La PEP est 
raccourcie en cas d’augmentation de la FC et prolongée en cas de défaut de contractilité (il faut plus de 
temps au ventricule pour générer une pression supérieure à celle de l’aorte et provoquer l’éjection),
mais aussi de réduction de la précharge ou d’augmentation de la postcharge  (besoin de plus de temps 
pour atteindre une pression suffisante à l’ouverture de la valve aortique) (Ouali et al., 2010; Boon, 
2011a). Le rapport PEP/ET subit l’influence des mêmes paramètres que PEP mais atténue les effets de 
la FC sur ET. Il est donc considéré comme un meilleur indicateur fonctionnel (Drighil et al., 2008; 
Ouali et al., 2010).
Ainsi, une réduction de la précharge ne permet pas aux fibres myocardiques de générer assez 
de force car elles ne sont pas à une longueur optimale. La force de contraction diminue en 
conséquence avec un rapport PEP/ET élevé, une PEP prolongée et une réduction de ET ; ce qui peut 
donc mimer une baisse de contractilité (Boon, 2011a).
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Le temps séparant le point de vitesse maximale du flux aortique et la ligne de base au début ou 
à la fin du signal Doppler correspond respectivement au temps d’accélération (TTP) ou de décélération 
du flux aortique (DT). La force créée dans le ventricule pour ouvrir la valve aortique affecte la vitesse 
à laquelle le flux atteint son pic de vitesse et TTP est considéré comme un indice très fiable de la 
fonction systolique même s’il dépend également de la FC et des conditions de charge systolique du 
ventricule (Boon, 2011a). Le DT diminue lors d’une égalisation précoce des pressions (augmentation 
de la postcharge ou diminution de la précharge) mais ce paramètre est lui aussi influencé par la FC 
(Anderson, 2007b).
La Vcf est une mesure fonctionnelle qui traduit la vitesse de raccourcissement des fibres du 
ventricule. Elle est calculée sur base de la formule suivante : Vcf = (FS*ET/1000) (en mm/s). La Vcf
est très affectée par la FC, mais aussi par la précharge et la postcharge. Une réduction de précharge ou 
une augmentation de postcharge entraîne classiquement une diminution de ET qui conduit à une 
élévation de la Vcf (Lightowler et al., 2003; Boon, 2011a). La Vcf peut également être corrigée de 
l’influence de la FC chez les petits animaux (VcfIndex = Vcf*100/FC), mais cet indice n’est pas 
validé chez le cheval (Boon, 2011a).
4.3.3. Vitesse maximale, pentes d’accélération et de décélération du flux aortique
La vitesse maximale du flux aortique (Vmax) diminue lors d’une baisse de contractilité, quand 
le flux est faible (chute de la précharge) ou que la postcharge est élevée. La pente d’accélération 
(dv/dt) ou de décélération (Ddv/dt) du flux aortique est mesurée par la pente de la ligne tracée entre le 
point de vitesse maximale du flux aortique et la ligne de base au début ou à la fin du signal Doppler, 
respectivement. Chez le chien et l’homme, dv/dt est considéré comme un des meilleurs indices de la 
fonction systolique même s’il varie, comme TTP, avec la FC et les conditions de charge (Boon, 
2011a). Globalement, dv/dt et Ddv/dt montrent les mêmes variations que TTP et DT (Anderson, 
2007b). Cependant, dv/dt et Ddv/dt montrent une grande variabilité chez le cheval, en raison de 
l’angle de mesure important entre le faisceau d’ultrasons et le flux, et sont peu répétables dans cette 
espèce (Young et Scott, 1998).
4.3.4. Pics systoliques de vitesse myocardique et intervalles de temps systoliques mesurés 
en mode Doppler tissulaire
Chez le cheval, le mode PW-TDI (ou TDI couleur après traitement des images par le 
programme informatique) permet de mesurer les pics positifs de vitesse myocardique de la paroi libre 
du ventricule gauche au niveau des cordages tendineux S1 pendant la contraction isovolumétrique et
Sm pendant l’éjection (Figure 14).
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Les STI sont plus faciles à mesurer et plus précis en mode TDI car les pics de vitesses sont 
mieux définis sur le tracé pour identifier le début et la fin du flux transcardiaque comparé au Doppler 
classique (Schwarzwald et al., 2009b). Notons qu’ils ne sont pas angle-dépendants mais sont très 
influencés par la FC comme les STI mesurés en Doppler classique (Boon, 2011a). Ainsi, le temps de 
contraction isovolumétrique (IVCT) est mesuré entre le début de l’onde S1 et le début de l’onde Sm. Il 
peut être distingué de PEP mesuré entre le début du QRS à l’ECG et le début de l’onde Sm. L’ET peut 
également être mesuré entre le début et la fin de l’onde Sm. A l’image du PW-Doppler classique, le 
temps séparant le début du QRS aux pics de vitesse myocardique S1 (tS1 ou « time to peak S1 ») et 
Sm (tSm ou « time to peak Sm ») peuvent être mesurés (Schwarzwald et al., 2009b).
Même s’ils se montrent répétables et fiables en mode PW-TDI chez le cheval sain
(contrairement au mode TDI couleur), l’interprétation de ces paramètres est extrapolée des 
connaissances chez les petits animaux et l’homme (Schwarzwald et al., 2009b), car peu d’études ont 
été réalisées sur des chevaux pathologiques (Schefer et al., 2011; Decloedt et al., 2012). Ainsi, ET et 
tSm mesurés en TDI sont corrélés avec la fraction d’éjection et Sm diminue avec une altération, même 
subtile, de la fonction systolique chez l’homme ou les petits animaux où Sm se révèle une mesure très 
sensible pour détecter une altération de la fonction systolique en l’absence de modification de la FE
(Boon, 2011a).
Figure 14 : images obtenues en mode PW-TDI (A) et TDI couleur (après traitement des images 
par le programme informatique) (B) de la paroi libre du ventricule gauche au niveau des 
cordages tendineux d’après Schwarzwald et al. en 2009. On distingue 3 pics de vitesse 
myocardique: S1 pendant la contraction isovolumétrique, Sm pendant l’éjection, E1 pendant la 
relaxation isovolumétrique, Em pendant la phase précoce de la diastole et Am pendant la phase tardive 




4.3.5. Strain et strain rate mesurés par speckle tracking bidimensionnel
Les mesures qui peuvent être obtenues par 2DST sont spécialement nombreuses puisque cette 
technique s’intéresse à des régions localisées du ventricule et que le logiciel analyse ces régions dans 
divers plan de déformation myocardique. Les résultats sont représentés de 3 façons différentes pour 
chaque analyse : une image 2D couleur, une image TM couleur et des courbes en fonction du temps 
pour chaque segment (Schwarzwald et al., 2009a). De plus, le 2DST s’applique à la fois à des vues 2D 
petit axe à hauteur des cordages tendineux ou des muscles papillaires et long axe pour évaluer 
respectivement la déformation circonférentielle et radiale en petit axe (Decloedt et al., 2013b) et la 
déformation longitudinale en long axe (Decloedt et al., 2011). La compilation de ces résultats permet 
d’analyser les mouvements de divers sections du ventricule gauche dans les 3 dimensions (y compris 
les mouvements de rotation et de « twist » du ventricule) (Decloedt et al., 2011).
Cette technique est particulièrement intéressante pour évaluer la fonction systolique globale 
mais aussi régionale du ventricule gauche, notamment lors d’arythmies (occasionnellement observées 
en période postopératoire de coliques (Marr, 2004) ou après induction d’une endotoxémie 
expérimentale (Nostell et al., 2012)), ou de suspicion de cardiomyopathie (Schwarzwald et al., 2009a). 
Cette méthode s’est avérée très sensible en médecine humaine et supérieure au TDI pour détecter des 
anomalies sub-cliniques de la fonction systolique, et en particulier des lésions d’ischémie avec 
asynchronie ou des cardiomyopathies débutantes (Pellerin et al., 2003). Cependant, cette technique est 
exigeante dans l’acquisition des images et la réalisation des mesures est un travail de longue haleine
(Schwarzwald et al., 2009b) peu compatible avec le besoin d’informations rapides qui caractérise les 
soins intensifs.
4.4. Indices de la fonction diastolique
La diastole est divisée en 4 phases : la période de relaxation isovolumétrique, la phase de 
remplissage précoce et rapide diastolique, la diastase (équilibre de pressions ventriculaires et 
auriculaires qui dépend de la FC et qui disparaît en cas de tachycardie) et la phase de remplissage actif 
par la contraction auriculaire (Anderson, 2007a; Schumacher et al., 2008).
La fonction diastolique peut être définie par la capacité du ventricule à se remplir sans 
augmentation anormale de la pression ventriculaire en fin de diastole ou de la pression atriale
moyenne, au repos ou à l’exercice (Anderson, 2007a). Elle est influencée par plusieurs facteurs 
interactifs dont : la compliance péricardique, la relaxation myocardique, les propriétés élastiques et la 
compliance du myocarde, la pression veineuse et le retour veineux, la contractilité et la fonction 




Cependant, la fonction diastolique dépend surtout de 2 facteurs principaux : la relaxation active du 
ventricule et sa compliance passive ou sa rigidité (Anderson, 2007a). Ainsi, une insuffisance 
diastolique est le résultat d’une augmentation de la résistance au remplissage (défaut de relaxation) et 
d’une élévation des pressions de remplissage du ventricule gauche (défaut de compliance) (Boon, 
2011a). La phase de relaxation est un processus actif énergie-dépendant qui détermine largement le 
flux mitral, notamment en début de diastole. Elle est évaluée à l’échocardiographie par le pic de 
vitesse du remplissage diastolique précoce (E) mesuré sur le flux mitral en mode PW-Doppler, la 
vitesse maximale myocardique diastolique précoce (Em) mesuré sur la paroi libre du LV en mode TDI
et le temps de relaxation isovolumétrique (IVRT). La compliance (rapport entre la variation de volume 
et la variation de pression) du ventricule intervient surtout après la fin de la relaxation, en milieu et fin 
de diastole, où elle devient le facteur déterminant du remplissage. La compliance du ventricule joue 
sur plusieurs paramètres échocardiographiques dont le pic E et le pic de vitesse du remplissage 
diastolique tardif  (A), la pente de décélération et le temps de décélération du pic E du flux mitral en
mode PW-Doppler (Anderson, 2007a).
4.4.1. Fonction atriale
La fonction atriale équivaut à un rôle de réservoir (pendant la systole ventriculaire), de 
remplissage (conduit le sang pendant la diastole ventriculaire) et aussi de pompe (pendant la systole 
atriale) qui représente 15-20% du CO au repos, avec une augmentation de cette proportion à l’exercice
(Anderson, 2007a; Schwarzwald et al., 2007).
4.4.1.1. Mesures dimensionnelles de l’oreillette gauche
Le diamètre interne de l’oreillette gauche (LA) peut être mesuré à partir de la vue parasternale 
droite petit axe à la base du cœur en mode TM ou de la vue parasternale gauche long axe 4 cavités en 
mode 2D (distance entre le septum inter-auriculaire au niveau de l’artère coronaire et la paroi libre de 
l’oreillette gauche derrière le point d’attachement de la valve mitrale) (Boon, 2011c). Cependant, ces 
mesures sont réalisées dans une seule dimension et la vue 2D ne permet pas de visualiser toute 
l’oreillette, sous-estimant ainsi le diamètre réel (Schwarzwald et al., 2007).
La mesure de la surface de l’oreillette gauche à la fin de la systole ventriculaire (LAA) à partir 
de la vue parasternale droite long axe 4 cavités en mode 2D est une autre alternative. Elle permet de 
visualiser l’oreillette dans sa totalité et de prendre en compte ses variations géométriques en évitant les 
erreurs générées par le calcul de volume issu d’un seul plan (Schwarzwald et al., 2007).
Ces mesures peuvent être ramenées au poids du patient pour annuler l’effet du poids sur ces 
variables (indexes LAI et LAAI). Une élévation de LA (ou de LAA) en présence d’un profil Doppler 
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normal du flux mitral peut permettre d’identifier une altération de la fonction diastolique en cas de 
pseudonormalisation (dilatation de l’oreillette) (Anderson, 2007a).
4.4.1.2. Fonction systolique atriale et vitesses myocardiques en Doppler tissulaire
D’après Schwarzwald et al. en 2007, la fonction systolique atriale peut être évaluée, à l’image 
de la fonction systolique ventriculaire, par une fraction de raccourcissement des fibres myocardiques 
LA-FS ou par une fraction de changement de surface atriale (LA-FAC) basée sur les mesures LA ou 
LAA pendant la fin de la systole ventriculaire (diastole atriale) et en fin de diastole ventriculaire 
(systole auriculaire) et mimant le calcul de la FS ventriculaire. Alors que LA-FS et LA-FAC montrent 
dans cette étude une grande variabilité, les mesures des pics de vitesse myocardique auriculaires (et 
des intervalles de temps systoliques auriculaires (PETA et ETA) mesurés en mode PW-TDI au niveau 
de la paroi libre de l’oreillette gauche sont fiables et répétables chez le cheval même s’ils n’ont pas 
encore, à notre connaissance, été utilisés pour évaluer la fonction atriale dans un contexte clinique
(Schwarzwald et al., 2007).
4.4.2. Vitesses maximales, intervalles de temps diastoliques et pentes de décélération du
flux mitral mesurées en mode Doppler pulsé
Le flux mitral est issu de la vue de référence parasternale gauche long axe 4 cavités en mode 
2D. En mode PW-Doppler, le volume de prélèvement est placé au niveau des extrémités des feuillets 
de la valvule mitrale en systole et entre ces feuillets en diastole. La vitesse maximale du remplissage 
diastolique précoce (E) et du remplissage diastolique tardif (A) du LV sont mesurées, ainsi que le 
temps de décélération et la pente de décélération du pic E et la durée du pic A (Figure 15) Notons que 
le flux tricuspide est obtenu de la même façon à partir de la vue de référence parasternale droite long 
axe 4 cavités en mode 2D puis PW-Doppler, et peut être soumis aux mêmes mesures que le flux mitral 
(Boon, 2011a).
Le pic E suit la période de relaxation isovolumétrique et reflète le gradient de pression entre le 
LV et LA pendant la phase précoce de la diastole durant laquelle la relaxation du ventricule continue. 
Le remplissage rapide est responsable de 80% du flux mitral lorsque la fonction diastolique est 
normale. Le pic E dépend de nombreux facteurs qui déterminent le gradient de pression entre LA et 
LV dont : le taux de relaxation du LV, la succion du ventricule (détente élastique), la compliance du 
ventricule et la pression régnant dans LA (Anderson, 2007a). E est donc affecté par la précharge 
(Nagueh et al., 2009a). Alors qu’il augmente lors d’altération de la relaxation, il est classiquement 
réduit avec une chute de la précharge (Drighil et al., 2008; Ouali et al., 2010).
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De la même façon, le temps de décélération (DTE) et la pente de décélération (Ddv/dtE) du 
pic E dépendent des pressions diastoliques dans le LV après l’ouverture de la valve mitrale, de la 
relaxation et de la compliance du LV (Nagueh et al., 2009a). Des variations de ESV, EDV ou des 
pressions diastoliques du LV ont un effet direct sur E et DTE (ainsi que sur l’IVRT) (Nagueh et al., 
2009a; Boon, 2011a). DTE est généralement préféré à la mesure de la pente de décélération car il est 
moins dépendant de E (Anderson, 2007a).
Le pic A reflète le gradient de pression entre LV et LA en fin de diastole. La relaxation est 
alors achevée dans des conditions normales où il dépend surtout de la compliance du LV et de la 
fonction contractile de l’oreillette gauche. Notons que A n’est pas influencé par une réduction de la 
précharge sans dysfonctionnement diastolique (Drighil et al., 2008; Ouali et al., 2010) (Stoddard et al., 
1989). Le pic A est augmenté lors de retard de relaxation qui prolonge le phénomène de succion 
jusqu’à la fin de la diastole. A l’inverse, un gradient de pression élevé entre le LV et LA réduit à la 
fois la vitesse et la durée de A (Gillebert et al., 2013).
Traditionnellement, le rapport E/A permet d’identifier et de caractériser un dysfonctionnement
diastolique. Ainsi, un rapport E/A inférieur à 0.8 suggère un défaut de relaxation alors qu’un 
remplissage restrictif peut être identifié par un rapport E/A supérieur à 1.5 à 2 chez l’homme 
(Mandinov et al., 2000; Thomas et Popovic, 2006). Cependant, un rapport E/A normal n’exclut pas 
une altération de la fonction diastolique. Il peut refléter simplement une atteinte fonctionnelle moins 
sévère lors de pseudonormalisation (voir plus loin) (Schumacher et al., 2008) et d’autres paramètres 
doivent être considérés dans l’évaluation de la fonction diastolique (Gillebert et al., 2013).
Figure 15 : schéma des mesures de vitesse maximale des pics de remplissage précoce E et tardif 
A du flux mitral obtenus en mode PW-Doppler (Blissitt et Bonagura, 1995).
4.4.3. Vitesses maximales myocardiques diastoliques en Doppler tissulaire
Chez le cheval, les vitesses myocardiques diastoliques sont obtenues à partir de la vue de
référence 2D parasternale droite petit axe du LV au niveau des cordages tendineux en plaçant le 
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volume de prélèvement dans la région de l’endocarde de la paroi libre en diastole en mode PW-TDI
(Schwarzwald et al., 2009b). Trois pics négatifs (mouvement de la paroi à l’opposé de la sonde) de 
vitesse sont alors identifiés en diastole: un pic de vitesse myocardique pendant le temps de relaxation 
isovolumétrique (E1), le pic de vitesse diastolique myocardique précoce (Em), et le pic de vitesse
myocardique diastolique tardive (Am) (Figure 14) (Schwarzwald et al., 2009b; Decloedt et al., 2013a).
Les mesures de Em, Am, ainsi que les rapports Em/Am et E/Em obtenus en mode PW-TDI au niveau 
de la paroi libre du LV en petit axe sont fiables et répétables chez le cheval (Schwarzwald et al., 
2009b).
Le pic Em représente la vitesse d’étirement radial du ventricule en début de diastole. Son 
équivalent en médecine humaine (noté E’ sur la figure 16) est mesuré, lui, en vue apicale et reflète 
donc le mouvement longitudinal du ventricule en début de diastole. Ce dernier est directement lié à la 
cinétique de relaxation du ventricule Tau mesurée par des techniques invasives (Kasner et al., 2007). Il
diminue donc en cas de relaxation prolongée (Anderson, 2007a; Paulus et al., 2007; Drighil et al., 
2008; Nagueh et al., 2009a) mais il dépend également de la fonction systolique, de la pression 
minimale du LV et de la précharge (Em diminue lors de chute de la précharge). A l’inverse, Em est 
considéré comme indépendant de la précharge en présence d’un défaut de relaxation (Nagueh et al., 
2009a). Le rapport E/Em est considéré comme un indice très fiable d’une altération de la fonction 
diastolique chez l’homme (Paulus et al., 2007; Nagueh et al., 2009b). Son augmentation équivaut à 
des pressions de remplissage élevées. En effet, ce rapport permet d’annuler l’influence de la relaxation 
du LV sur le pic E qui dépend du gradient de pression entre le LV et LA mais aussi de la cinétique de 
relaxation du LV (Paulus et al., 2007). 
Le pic Am dépend de la fonction systolique atriale et de la pression dans le LV en fin de 
diastole. Elle augmente avec un gain de contractilité de LA et diminue lors d’augmentation de la 
pression dans le LV (Nagueh et al., 2009a). Le rapport Em/Am, bien que moins spécifique que E/Em, 
peut également être utilisé pour apprécier la pression de remplissage du LV (il diminue quand la 
pression augmente) (Kasner et al., 2007).
4.4.4. Intervalles de temps diastoliques en Doppler tissulaire
L’IVRT est mesuré comme le temps séparant la fin du pic Sm du pic Em en mode TDI (Figure 
14). L’IVRT correspond au temps de relaxation à volume constant du LV (pas de remplissage ou de 
vidange). Pendant ce laps de temps, la pression chute rapidement dans le ventricule (relaxation)  
jusqu’à atteindre le seuil de pression inférieure à celle de l’oreillette gauche à l’origine de l’ouverture 
de la valve auriculo-ventriculaire. L’IVRT est influencé par l’arrêt du couplage excitation-contraction, 
la cinétique de relaxation du LV et la précharge (pression dans LA). Une anomalie de relaxation 
entraîne un délai dans l’équilibre des pressions entre LA et le LV qui conduit à un retard d’ouverture 
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de la valve mitrale, prolongeant donc l’IVRT. De même, quand la précharge diminue, une baisse de la 
pression dans l’oreillette retarde l’équilibre des pressions et l’IVRT est théoriquement prolongé
(Anderson, 2007a). Cependant, l’IVRT reste inchangé chez les patients hémodialysés avec une 
fonction diastolique normale (Ouali et al., 2010). A l’inverse, l’IVRT diminue lorsque la pression 
s’élève dans LA (profil de remplissage restrictif) (Anderson, 2007a).
Le pic Em est non seulement diminué, mais aussi retardé lors d’anomalie de la relaxation, et le 
temps mesuré depuis le début du QRS jusqu’au début de l’onde Em (tEm ou « time to Em onset») est 
alors prolongé. A l’inverse, une réduction de tEm peut indiquer une pression de remplissage élevée 
(Nagueh et al., 2009a). Ce paramètre est très utilisé en médecine humaine (comparé à la survenue du 
pic E) pour identifier un défaut de relaxation en cas de pseudonormalisation (voir plus loin)
(Anderson, 2007a). Chez le cheval, tEm, comme l’IVRT et la durée du pic Am (dAm), mesurés en 
mode PW-TDI au niveau de la paroi libre du LV en petit axe sont fiables et répétables (Schwarzwald
et al., 2009b).
4.4.5. Profils et grades d’insuffisance diastolique
Le flux mitral en Doppler classique, assisté du TDI, permet de classer la fonction diastolique 
du sujet en 4 profils puis en 3 grades d’altération de la fonction diastolique lorsqu’elle est présente 
(Figure 16) (Gillebert et al., 2013):
1) Normal
2) Défaut de relaxation : grade 1 ou altération légère de la fonction diastolique
3) Pseudonormalisation : grade 2 ou altération modérée de la fonction diastolique
4) Remplissage restrictif : grade 3 ou altération sévère de la fonction diastolique qui peut être
réversible (par une chute de la précharge comme la manœuvre de Vasalva chez l’homme) ou 
irréversible (parfois qualifiée alors de grade 4)
A la fin de la systole, la relaxation permet une diminution de la pression dans le LV jusqu’à 
obtenir une pression inférieure à celle de LA qui permet d’ouvrir la valve mitrale. Comme la 
relaxation du LV continue en phase précoce de diastole, le flux mitral est tout d’abord rapide (phase de 
remplissage rapide), ce qui entraîne une augmentation de pression dans le LV. Puis à la mi-diastole, le 
sang passe passivement de LA au LV à des vitesses très lentes sans occasionner de changement de 
pression (diastase). En fin de diastole, la contraction auriculaire crée une différence de pression entre 
LA et le LV qui augmente de nouveau la vitesse du flux sans atteindre la vitesse de la phase précoce 
de la diastole (Anderson, 2007a). 
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Figure 16 : Grades de dysfonctionnement diastolique chez l’homme d’après Gillebert et al., en 
2013. De gauche à droite se succèdent les tracés Doppler et TDI obtenus chez un sujet sain puis 
montrant une altération de la fonction diastolique légère (grade 1), modérée (grade 2) et enfin sévère 
(grade 3). Sur la gauche, la succion du ventricule en diastole précoce, illustrée par un homme tirant le 
sang dans le LV, entraîne une onde E élevée. Ce phénomène de succion diminue à cause d’une 
anomalie de relaxation aux grades 1, 2 et 3 comme le montre le tracé TDI avec une diminution 
progressive de E’ et la diminution du pic E au grade 1 sur le signal Doppler classique. Cependant, le 
pic E est élevé au grade 2 et plus encore au grade 3 en raison de pressions de remplissage élevées, 
illustrées par un homme poussant le sang de l’oreillette vers le LV déjà en surcharge volumique, qui 
masquent le délai de relaxation sur le flux mitral (Gillebert et al., 2013). 
L’altération de la fonction diastolique se manifeste tout d’abord par un défaut de relaxation du LV. 
Aucune altération de la fonction diastolique n’existe virtuellement sans anomalie de relaxation. La 
relaxation est contrôlée par la charge du ventricule et donc par la fonction systolique (la pression 
augmente en cas de chute de la FE), l’inactivation du myocarde après la contraction (extraction du 
calcium du cytosol énergie-dépendante altérée lors d’ischémie ou de SIRS) et la synchronie de la 
relaxation au sein du myocarde (Gillebert et al., 2013).
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Lors d’anomalie de relaxation, le ventricule ne parvient pas à se relaxer complètement avant la 
phase tardive de la diastole. Le pic Em, qui reflète la cinétique de relaxation, est réduit alors que tEm 
est prolongé. La pression ventriculaire diastolique ne chute pas assez rapidement pour entraîner un 
phénomène de succion suffisant en début de diastole et le pic E diminue en raison de la réduction du 
gradient de pression (Gillebert et al., 2013). L’IVRT et DTE sont prolongés car le ventricule demande
plus de temps pour se relaxer et permettre le remplissage. La contribution de l’oreillette augmente 
dans le remplissage ventriculaire, ce qui conduit à une élévation du pic A et une diminution du rapport 
E/A (Boon 1998). 
Lorsque l’altération de la fonction diastolique progresse, le défaut de relaxation s’accompagne 
d’une réduction modérée de la compliance ventriculaire associée à une élévation secondaire modérée 
de la pression dans LA. En conséquence, le gradient de pression diastolique entre LA et le LV est 
maintenu. L’IVRT et le profil du flux mitral apparaissent normaux et on parle de pseudonormalisation 
(Anderson, 2007a). Dans ce cas, le dysfonctionnement diastolique peut être mis en évidence à 
l’échocardiographie par une diminution du pic Em (indépendant de la précharge lors de défaut de 
relaxation), un prolongement de tEm, ou plus sensiblement par une élévation du rapport E/Em ou une 
chute de Em/Am qui traduisent l’élévation de la pression de remplissage (Gillebert et al., 2013). 
Rappelons que cette dernière augmente aussi lors de dysfonctionnement systolique avec chute de la FE
qui peut s’accompagner d’une élévation de E/Em sans altération de la fonction diastolique. De plus, 
E/Em diminue lors de chute de la précharge qui peut masquer une atteinte de la fonction diastolique
(Anderson, 2007a). La dilatation de LA en réponse à l’augmentation de pression dans le ventricule 
face à un profil mitral normal peut également suggérer une pseudonormalisation (Barberato et al., 
2004; Anderson, 2007a). 
Finalement, l’altération de la fonction diastolique conduit à une réduction marquée de la 
compliance ventriculaire et à l’augmentation secondaire de la pression dans LA à l’origine d’un profil 
de remplissage ventriculaire restrictif (qui domine le défaut de relaxation, bien que toujours présent)
(Anderson, 2007a). La compliance du LV est déterminée par des facteurs extrinsèques (péricarde, 
rapport avec le ventricule droit) et intrinsèques tels que la morphologie du LV (épaisseur de la paroi, 
taille et forme), et la rigidité du myocarde en rapport avec les propriétés des cardiomyocytes (rigidité 
de la molécule sarcomérique titine) et de la matrice extracellulaire (fibrose des espaces interstitiels)
(Gillebert et al., 2013). Un profil restrictif est reconnu sur le spectre du flux mitral par une élévation 
du pic E avec un raccourcissement de DTE (en raison de l’élévation de pression dans LA), une 
réduction du pic A et de sa durée (secondaires au défaut de compliance du LV) et donc une élévation 
du rapport E/A. Ce profil est associé à un raccourcissement de l’IVRT (suite à l’ouverture rapide de la 
valve mitrale secondaire à l’égalisation précoce des pressions entre LV et LA). De plus, une réduction 
de Em signe un défaut de relaxation toujours présent et la pression de remplissage élevée conduit à 
une élévation du rapport E/Em (Gillebert et al., 2013).
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Ce profil de remplissage restrictif peut être observé chez l’homme lors de sepsis (infiltration 
inflammatoire du myocarde et élévation de la pression dans le ventricule) (Bouhemad et al., 2009) où 
un rapport E/Em élevé s’accompagne d’un mauvais pronostic (Sturgess et al., 2010a) comme nous le 
verrons plus loin.
4.4.6. Limitations de l’évaluation de la fonction diastolique à l’échocardiographie
Chez le cheval, la mesure des pics de vitesse E et A en Doppler classique est peu répétable car 
elle varie avec l’incidence de la sonde par rapport au flux mitral et la vue parasternale du LV ne 
permet pas une angulation optimale comparée à la vue apicale réalisée chez le chien ou chez l’homme 
(Young et Scott, 1998). Le profil Doppler du flux mitral apporte des informations limitées et le mode 
PW-TDI est devenu la technique de choix pour évaluer la fonction diastolique chez l’homme (Paulus
et al., 2007; Nagueh et al., 2009a; Gillebert et al., 2013).
Une étude réalisée par Kasner et al. en 2007 comparant les paramètres échocardiographiques de la 
fonction diastolique issus du Doppler classique et du TDI à des mesures invasives de conductance par 
cathétérisation intracardiaque (boucles de pression/volume) a confirmé la forte corrélation entre la 
cinétique de relaxation du LV Tau avec les paramètres Em et E/Em chez l’homme. De plus, cette 
étude a révélé une forte corrélation entre la pression atriale et ventriculaire avec les paramètres Em, 
E/Em, et Em/Am même si ce dernier semble moins sensible pour détecter une rigidité ventriculaire. 
De plus, parmi les paramètres issus du Doppler classique, E/A et DTE ainsi que l’IVRT ne montrent 
qu’une faible corrélation avec Tau et seul DTE a été relié à la rigidité du LV (Kasner et al., 2007).
Cependant, Em est mesuré à partir d’une vue apicale chez l’homme et des mesures invasives 
comparables seraient nécessaires chez le cheval pour définir si ces résultats peuvent effectivement être 
transposés à la mesure radiale de Em en petit axe réalisée chez le cheval.
La fonction diastolique doit être interprétée à la lumière de la fonction systolique. En effet, 
une altération de la fonction systolique avec une chute de la FE conduit à une élévation de la pression 
de remplissage. Le profil Doppler du flux mitral se révèle plus fiable chez ces patients pour estimer la 
pression dans LA et poser un diagnostic d’altération de la fonction diastolique. Le rapport E/Em peut 
être plus élevé et surtout Em/Am diminue. Aussi, Em/Am peut subir une correction pour la fonction 
systolique (divisé par Sm) (Gillebert et al., 2013). Et des seuils de décision différents ont été adoptés 
pour E/Em en présence (E/Em>15) ou en l’absence de réduction de la FE (E/Em>13) pour 
diagnostiquer une altération de la fonction diastolique chez l’homme (exclue si E/Em <8 et <9 
respectivement) (Nagueh et al., 2009b). Aucun seuil équivalent n’a été défini chez le cheval.
Par ailleurs, les paramètres diastoliques sont très influencés par la précharge et la FC. La chute
de la précharge à elle seule sans dysfonctionnement diastolique conduit à une réduction du pic E et du 
rapport E/A pouvant être confondue avec une altération de la relaxation (Stoddard et al., 1989; 
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Barberato et al., 2004; Drighil et al., 2008). En réduisant la pression dans LA (et donc le gradient de 
pression avec le LV), le remplissage précoce est moins rapide et moins important que le remplissage 
actif et l’IVRT est prolongé (Stoddard et al., 1989; Anderson, 2007a; Nagueh et al., 2009a). Les 
paramètres issus du TDI sont moins dépendants de la précharge que ceux issus du PW-Doppler 
classique sur le flux mitral (Boon, 2011a). Alors qu’avec une fonction cardiaque normale, Em diminue 
avec la précharge (et E/Em également), ces modifications sont abolies en présence d’une altération de 
la fonction diastolique (Anderson, 2007a; Nagueh et al., 2009a). La manœuvre de Vasalva, qui 
consiste à bloquer sa respiration (expiration forcée avec le nez et la bouche fermés) permet d’évaluer 
les effets de la chute de la précharge sur les paramètres diastoliques chez l’homme en cas de 
pseudonormalisation (E/A diminue en cas d’insuffisance diastolique) (Gillebert et al., 2013). Cette 
manœuvre n’est cependant pas réalisable en médecine vétérinaire. Notons que le même profil peut être 
observé sur le ventricule droit qui pourrait même être plus sensible aux variations de la précharge que 
le LV (plus faibles pressions ventriculaires) (Drighil et al., 2008; Selton-Suty et Juilliere, 2009; 
Vieillard-Baron et Charron, 2009).
Une tachycardie peut également mimer une altération de la relaxation car le ventricule n’est 
pas relaxé complètement avant la phase tardive de la diastole (Gillebert et al., 2013). Une tachycardie 
marquée peut provoquer le chevauchement des pics E et A ou même leur fusion complète avec 
impossibilité de réaliser les mesures Doppler. Si la vitesse de E dépasse un certain seuil à la survenue 
de A, ce dernier peut être considérablement augmenté et mimer un défaut de relaxation avec un 
rapport E/A <1 sans affecter l’IVRT (Nagueh et al., 2009a). En réalisant des échocardiographies de 
stress postexercice chez 5 chevaux sains, Schefer et al. en 2010 ont mis en évidence une élévation non 
significative de Em accompagnant des FC élevées (approchant 110bpm ou davantage) (Schefer et al., 
2010). De la même façon, le rapport E/Em est diminué en cas de tachycardie chez l’homme et des 
valeurs seuils plus basses sont utilisées dans ce cas pour définir un dysfonctionnement diastolique 
(Nagueh et al., 2009a).
La tachycardie et la précharge, toutes deux modifiées pendant le choc endotoxinique du 
cheval, sont donc des facteurs importants à prendre en considération dans l’évaluation de la fonction 
diastolique.
5. VALEUR PRONOSTIQUE DES PARAMETRES EVALUANT LA FONCTION 
CARDIOVASCULAIRE AU COURS DU CHOC SEPTIQUE ET/OU ENDOTOXINIQUE
Chez l’homme, l’identification des facteurs pronostiques du sepsis permettent de déduire une 
stratification des risques à la réception du patient pour orienter le traitement (EGDT) et identifier les 
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patients à haut risque de fatalité comme décrit précédemment (Noveanu et al., 2009). Chez le cheval 
en coliques, l’enjeu est double puisque le pronostic va non seulement définir les options 
thérapeutiques envisageables, mais aussi aider le clinicien dans son rôle de conseil au propriétaire. En 
effet, les soins intensifs chez le cheval, en particulier lors de laparotomie exploratrice, demandent un 
investissement financier et émotionnel de la part des propriétaires qui doivent mesurer les risques et 
complications éventuelles avant de prendre une décision de traitement car la mortalité liée aux 
coliques reste dans l’ensemble élevée (Dukti et White, 2009).
5.1. Facteurs pronostiques des coliques chez le cheval
Le pronostic des coliques chez le cheval est particulièrement difficile à établir car ce symptôme est 
l’expression de nombreuses pathologies qui s’accompagnent en conséquence d’un pronostic très 
variable notamment selon la localisation et le type de lésion (intestin grêle vs gros intestin, obstruction 
simple vs étranglée). De plus, les études menées dans un centre ne sont pas représentatives de la 
population en général car de multiples facteurs interviennent (comme le délai de référé, l’expérience 
du chirurgien, le temps de chirurgie, les techniques utilisées) rendant les modèles établis peu adaptés à
une autre clinique et générant des résultats parfois contradictoires (Dukti et White, 2009). Les 
paramètres cliniques ou clinicopathologiques les plus redondants et les moins controversés dans la 
littérature restent définitivement liés au statut cardiovasculaire.
.
5.1.1. Modèles cliniques
Plusieurs modèles, combinant le plus souvent la FC à des examens de laboratoire, ont été 
proposés pour prédire la survie des chevaux en coliques. Furr et al. en 1995 ont développé un score de 
sévérité sur 165 chevaux basé sur la FC, l’aspect des muqueuses, les lactates sanguins et les protéines 
du liquide péritonéal permettant de prédire la mortalité avec 93% d’exactitude (sensibilité : 66.7%, 
spécificité : 100%) (Furr et al., 1995). Grulke et al. en 2001 ont montré une différence significative du 
taux de survie selon un score de gravité (basé sur la palpation transrectale, les borborygmes et la 
distension abdominale) ou un score de choc allant de 1 à 4 du moins au plus sévère combinant la FC, 
la FR, la pression artérielle systolique (SAP), l’hématocrite, le dosage sanguin des lactates et de l’urée 
à la réception, sur 200 coliques chirurgicales. Dans cette étude, les chevaux présentant un grade de 
choc de 3 ou 4 ont 10.8 fois plus de chance de succomber que les chevaux au grade 1 (Grulke et al., 
2001). Notons que la mesure de la SAP (80<SAP<100mmHg : 50% de mortalité ou 33% si <80) s’est 
montrée utile comme facteur indépendant, pour prédire la mortalité des coliques dans une étude plus 
ancienne (Gay et al., 1977). Cependant, à l’image du score septique chez le poulain (Corley et Furr, 
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2003), ces études sont difficiles à transposer dans un autre contexte et les modèles de ce type sont 
probablement limités à la clinique pour laquelle ils ont été validés (Dukti et White, 2009).
5.1.2. Paramètres sanguins
5.1.2.1. Mesure ponctuelle et clairance des lactates
Des études rétrospectives ont montré la valeur pronostique indépendante de l’hyperlactatémie 
(Latson et al., 2005; Johnston et al., 2007), comme la mesure des lactates dans le liquide de 
paracentèse abdominale à la réception chez le cheval en coliques (Delesalle et al., 2007). De plus, un 
délai dans la clairance des lactates sur 24 à 72 heures après admission a récemment montré une valeur 
pronostique supérieure chez le cheval en colite aiguë (80% de sensibilité mais seulement 50% de 
spécificité pour prédire la mortalité) (Hashimoto-Hill et al., 2011) ou admis en urgence pour des 
raisons variées (Tennent-Brown et al., 2010). D’après Hashimoto-Hill et al. en 2011, l’absence de 
normalisation précoce de la lactatémie après admission peut être prédite par l’hématocrite et la FC à la 
réception et serait donc liée à une correction inadéquate de l’hypovolémie. A l’inverse, l’incapacité à 
réduire les lactates plus tardivement est corrélée aux critères diagnostiques de SIRS à la réception 
(hyperthermie et présence de neutrophiles immatures). La persistance de l’hyperlactatémie reflèterait 
donc l’inflammation, plus que l’hypovolémie, et le traitement devrait être plus ciblé sur la cascade 
inflammatoire et les conséquences de l’endotoxémie (vasoplégie). Une mesure répétée des lactates 
sanguins comparée à une valeur ponctuelle, semble donc un marqueur plus sensible de 
l’hypoperfusion systémique et permet dans le même temps d’évaluer la réponse à la fluidothérapie et 
d’orienter le traitement (anti-inflammatoires, vasopresseurs).
5.1.2.2. Biomarqueurs cardiaques
Deux études récentes ont décrit une élévation de la cTnI plasmatique chez des chevaux en 
abdomen aigu à la réception (Nath et al., 2012) ou en période postopératoire de coliques (Radcliffe et 
al., 2012), avec des concentrations supérieures chez les non survivants, lui suggérant une valeur 
pronostique chez ces patients. Dans l’étude Radcliffe et al. en 2012, bien que détectée chez 24% des 
chevaux en coliques avant laparotomie, seule l’élévation des cTnI (même légère) dans la période 
postopératoire est associée à la mortalité, suggérant l’occurrence de dommages myocardiques 
immédiatement après la fluidothérapie et la chirurgie (Radcliffe et al., 2012).
Nath et al. en 2012 ont montré une élévation des cTnI à la réception chez la moitié de 69 chevaux 
admis pour coliques (plus fréquente chez les non survivants) corrélée positivement à la FC, 
l’hématocrite, les lactates sanguins et négativement à l’ET du LV mesuré à l’échocardiographie en 
Introduction
82
mode TM en vue petit axe de l’aorte (Nath et al., 2012). Même si les auteurs en déduisent une 
altération de la fonction systolique associée à une preuve de lésions myocardiques, cette conclusion 
nous semble un peu hâtive. Une telle corrélation avec l’ET n’est pas fortuite considérant l’influence de 
la FC sur l’ET qui n’est pas corrigé par l’indice ETI. Elle disparaît d’ailleurs après prise en compte de 
la fréquence cardiaque dans le modèle. De plus, la méthode de mesure de ET est reconnue comme 
particulièrement délicate en mode TM en raison des difficultés à identifier avec précision le point 
d’ouverture et de fermeture de la valve (Schwarzwald et al., 2009b). Enfin, l’élévation de la cTnI 
pourrait être liée à un défaut de clairance comme il a été suggéré chez l’homme en choc septique 
(Noveanu et al., 2009).
5.1.2.3. Azotémie
Groover et al. en 2006, ont investigué le pronostic des chevaux atteints d’insuffisance rénale 
secondaire à des coliques ou à une colite aiguë. A l’image des lactates sanguins, une chute rapide de la 
créatininémie dans les 72 heures évoque une insuffisance pré-rénale réversible liée à l’hypovolémie 
qui s’accompagne d’un bon pronostic, contrairement à une persistance de l’azotémie qui signe 
l’évolution vers une insuffisance rénale installée ou l’apparition de MODS (Groover et al., 2006).
5.1.2.4. Coagulopathies
L’impact des coagulopathies sur le pronostic des coliques est controversé (Dukti et White, 
2009). Selon certaines études, une chute du fibrinogène, un prolongement du PT ou de l’APTT, une 
diminution de l’antithrombombine III, une élévation des produits de dégradation de la fibrine 
(Monreal et Cesarini, 2009), des D-dimers plasmatiques ou un diagnostic de DIC subclinique 
(Cesarini et al., 2010), seraient liés à la mortalité chez les chevaux en coliques (Monreal et Cesarini, 
2009).
5.1.2.5. Endotoxines
Senior et al. en 2011 ont détecté des LPS dans le sang de 29% des chevaux en coliques à 
l’admission et 26.5% des chevaux admis à la clinique en général (240 chevaux au total). La présence 
d’endotoxines est associée à un risque accru de mortalité dans cette étude, aux signes cliniques 
d’endotoxémie et à une élévation de l’hématocrite mais ne prédit pas la sévérité ni le type de lésions 
en cas de coliques. Cette étude conforte donc la valeur du diagnostic clinique d’endotoxémie et le 
dosage des endotoxines ne semble pas apporter davantage d’informations concernant le pronostic 
comparé à l’évaluation clinique (Senior et al., 2011).
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5.1.2.6. Cortisol et catécholamines endogènes
Hindchcliff et al. en 2005 ont mesuré les concentrations plasmatiques en catécholamines 
endogènes (épinéphrine, norépinéphrine), les lactates, les électrolytes, le déficit anionique et la 
cortisolémie (et la FC) chez 35 chevaux en coliques à l’admission. Dans cette étude, une élévation de 
la concentration plasmatique en épinéphrine est corrélée à l’acidose métabolique (excès de base 
négatif avec déficit anionique élevé et hyperlactatémie) et à la FC. De plus, cette étude montre qu’une 
concentration élevée en épinéphrine ou en cortisol est associée à la mortalité, contrairement à la 
norépinéphrine. Ces paramètres reflètent le degré d’activation du tonus sympathique pendant le choc 
(douleur et stimulation par la chute de la MAP) et à la sévérité des coliques. Cependant, ils ne peuvent 
être utilisés en routine (instabilité et longueur du protocole de dosage par chromatographie en phase 
liquide) où ils peuvent être avantageusement remplacés par les lactates (Hindchcliff et al., 2005). 
5.1.2.7. Autres paramètres sanguins
Une chute du calcium ionisé a également été corrélée à la sévérité des coliques et la mortalité
dans certaines études (Garcia-Lopez et al., 2001; Delesalle et al., 2005). A l’inverse, le magnésium 
ionisé ne semble pas lié au pronostic vital chez le cheval en coliques (Garcia-Lopez et al., 2001; 
Johansson et al., 2003) ou le poulain en soins intensifs (Hurcombe et al., 2009), contrairement aux 
autres espèces où l’hypomagnésémie est connue pour entraîner une augmentation des dommages par 
les radicaux libres et la production de cytokines contribuant au SIRS (Stewart, 2011).
L’hyperglycémie a également montré une valeur pronostique chez l’adulte (Roy, 2004; Hollis
et al., 2007; Hassel et al., 2009a) comme chez le poulain en soins intensifs (hyper ou hypoglycémie) 
(Lavoie et al., 1990; Roy, 2004; Hollis et al., 2008).
5.2. Facteurs pronostiques du sepsis sévère et du choc septique chez l’Homme
A court terme, l’altération de la fonction cardiaque, bien que fréquemment observée chez les 
patients atteints de choc septique, est rarement à l’origine du décès de ces patients, dont la moitié
succombent des complications du choc, en particulier, suite à l’apparition de MODS (Hollenberg, 
2009). En réalité, la dépression myocardique s’est montrée réversible en 8 à 10 jours chez les patients 
survivant au choc septique et ce phénomène est parfois considéré comme un mécanisme protecteur 
pour limiter les dépenses énergétiques et la consommation en oxygène du myocarde. Cette 
“hibernation cardiaque” permettrait ainsi de préserver la viabilité et l’intégrité du cœur pendant le choc 
(Rudiger et Singer, 2007).
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Cependant, l’élévation des biomarqueurs cardiaques comme la cTnT (Rosjo et al., 2011) ou la 
NT-proBNP (Januzzi et al., 2006) s’est révélée liée au pronostic vital de ces patients, et les facteurs 
pronostiques du choc septique chez l’homme restent liés aux altérations hémodynamiques secondaires 
au choc, qui vont déterminer l’apparition de MODS. Parmi ceux-ci, certains paramètres 
échocardiographiques de la fonction systolique (notamment la FE et PEP/ET) (Artucio et al., 1989; 
Rudiger et Singer, 2007; Zanotti-Cavazzoni et Hollenberg, 2009) ou diastolique du LV (notamment 
Em et E/Em) (Poelaert et al., 1997; Court et al., 2002; Bouhemad et al., 2008; Sturgess et al., 2010a)
ont montré une forte association avec le risque de fatalité.
A long terme, plusieurs études ont montré un taux de mortalité important (37 à 49% à 1 an) selon 
l’application ou non de l’EGDT (Puskarich et al., 2009). La valeur pronostique de la cTnT à long 
terme chez les patients en soins intensifs suggère la présence de lésions myocardiques sous-
diagnostiquées (Noveanu et al., 2009). Même si une excellente récupération de la performance
cardiaque est attendue chez la plupart des patients survivant au choc septique, certains enfants 
souffrent de complications cardiaques à long terme, comme des arythmies ou une hypokinésie du LV à 
l’exercice (Knoester et al., 2008).
5.2.1. Score clinique
Chez l’homme, un score septique clinique ou “Mortality in Emergency Department Sepsis 
Score” (MEDS) basé sur le diagnostic de SIRS, comme expliqué plus haut, associé à une pression 
artérielle systolique inférieure à 90mmHg après un premier bolus de fluides ou des lactates sanguins 
atteignant 4mmol/L ou davantage, a été développé et validé dans des études regroupant plusieurs 
centres d’urgence (Jones et al., 2008). Ce niveau de lactates à l’admission permet d’identifier les 
patients à haut risque de mortalité avec une spécificité de 96% en l’absence d’hypotension et 87.5% en 
présence d’hypotension (Rivers, 2006b).
Ce score est validé pour évaluer les patients en SIRS, et s’est montré plus performant que les 
autres modèles ou les tests isolés (marqueurs inflammatoires, biomarqueurs cardiaques) pour estimer 
les risques de mortalité en soins intensifs. Mais il est à présent considéré comme peu fiable en cas de 
sepsis sévère ou de choc septique (Jones et al., 2008), en particulier en présence d’une hypoperfusion 
tissulaire avec un risque élevé de MODS (Carpenter et al., 2009). Chez ces patients, le MEDS sous-
estime la mortalité et l’évaluation du pronostic doit comporter d’autres paramètres. De même, un 
monitoring hémodynamique plus précis est indiqué pour prédire la réponse à la fluidothérapie et le 
besoin d’inotropes ou de vasopresseurs (Court et al., 2002; Zanotti-Cavazzoni et Hollenberg, 2009; 
Sturgess et al., 2010a).
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5.2.2. Indexe cardiaque et débit cardiaque: profils hémodynamiques des patients 
succombant au choc septique
Chez l’homme, l’association de CI et CO avec le pronostic du choc septique est inconsistante
avec des résultats souvent contradictoires dans la littérature (Court et al., 2002; Osman et al., 2007; 
Napoli et al., 2010). En réalité, différents profils hémodynamiques sont actuellement reconnus chez 
les patients qui succombent au choc septique, ce qui explique ces disparités (Kumar et al., 2000; Court
et al., 2002):
1) un choc distributif classique caractérisé par une hypotension persistante, une dilatation du 
LV (EDV élevé) et une SVR basse malgré un CI préservé : il peut conduire à la fois à une 
mort précoce ou plus tardive avec l’apparition de MODS, ce qui reste le cas le plus fréquent 
(environ 50% des patients succombent de MODS)
2) ou un choc cardiogénique identifié par un faible CI et une absence de dilatation du LV
(EDV normal ou diminué) en réponse à la fluidothérapie, à l’origine d’une mort précoce.
Considérant ces divers profils, les patients qui demeurent hypotensifs après fluidothérapie peuvent 
montrer un CI bas, normal, ou élevé. Augmenter le CI au-delà des valeurs normales peut être délétère 
en augmentant les besoins en oxygène du myocarde. La mesure du CI en plus de la MAP est 
recommandée pour poser un diagnostic quant à l’origine de l’instabilité hémodynamique avant 
d’utiliser un vasopresseur pur comme la norépinéphrine sans inotrope associé (Dellinger et al., 2008).
5.2.3. Thérapie ciblée précoce ou « Early Goal-Directed Therapy »
Des études longitudinales ont montré que l’adoption de l’EGDT non seulement en soins intensifs 
mais surtout à l’admission des patients dans le département d’urgences a permis d’améliorer 
sensiblement le pronostic vital du sepsis sévère et du choc septique à court terme (réduction du taux de 
mortalité de 16% durant l’hospitalisation) (Rivers et al., 2001) comme à long terme (baisse du taux de 
mortalité de 12% après un an) (Puskarich et al., 2009). De plus, l’EGDT a permis de réduire 
l’utilisation de vasopresseurs, la morbidité, l’incidence des MODS, et la durée d’hospitalisation (et 
donc le coût des soins) chez ces patients (Rivers, 2006b).
5.2.4. Saturation veineuse en oxygène du sang veineux mélangé ou central, et clairance 
des lactates
La SvO2 (qui reflète la délivrance globale d’oxygène et son extraction/utilisation par les tissus) 
est apparue comme un facteur pronostique décisif du choc septique (Rivers et al., 2001) (Kumar et al., 
2008). Ainsi, le protocole EGDT recommande une transfusion ou l’administration d’inotropes pour 
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des valeurs de SvO2 inférieures à 65% suivant la fluidothérapie (et parfois l’administration de 
vasopresseurs) (Dellinger et al., 2008). En effet, l’hypoxie tissulaire elle-même est un stimulus du 
SIRS et contribue à l’activation endothéliale et à la rupture de l’homéostasie entre la coagulation, la 
perméabilité vasculaire et le tonus vasculaire conduisant à une insuffisance de la microcirculation, une 
persistance de l’hypoxie tissulaire et un dysfonctionnement organique (Rivers et al., 2001). La mesure 
de la SvO2 demande la mise en place d’un cathéter à demeure dans l’artère pulmonaire pour mesurer 
en continu la SvO2. Cette dernière recommandation est la plus invasive en raison des risques liés à la 
cathétérisation cardiaque (lésions endocardiques lors de la cathétérisation, arythmies et infection). Elle 
constitue le principal facteur limitant de l’application de l’EGDT (Napoli et al., 2009).
Ainsi, de nombreuses études s’attardent sur d’autres paramètres non invasifs, pour évaluer 
l’hypoxie généralisée qui caractérise le choc, dont la ScvO2 mesurée dans la veine cave ou l’oreillette 
droite (Rivers et al., 2001), la saturation tissulaire en oxygène mesurée par spectrophotométrie (qui ne 
s’est pas avérée fiable pour estimer la ScvO2) (Napoli et al., 2009), ou le suivi des lactates sanguins
(Jones et al., 2010). D’après Dellinger et al. en 2008, une valeur seuil de  ScvO2 inférieure à 70% peut 
remplacer la SvO2 comme objectif thérapeutique (Dellinger et al., 2008). Notons qu’une ScvO2 
inférieure à 50% à l’admission prédit des valeurs inférieures de 15% dans la circulation splanchnique 
et présage un mauvais pronostic (Rivers et al., 2001). Jones et al. en 2010 ont substitué des mesures 
répétées des lactates sanguins (avec une valeur seuil de 10% de réduction par rapport à l’admission) 
aux mesures invasives de ScvO2. Cette entorse au protocole n’a pas assombri le pronostic, suggérant 
que la clairance des lactates peut être utilisée comme un marqueur fiable de l’hypoxie tissulaire (Jones
et al., 2010).
5.2.5. Pression veineuse centrale et pression d’occlusion de l’artère pulmonaire
Les marqueurs d’une réduction de la précharge sont souvent d’un bon pronostic en prédisant 
une réponse adéquate à la restauration du volume circulant. Une CVP basse (qui dépend de la 
contractilité, du tonus veineux et du volume circulant) n’est pas cependant un facteur pronostic fiable 
car elle peut signer à la fois une hypovolémie ou une hypotension qui s’accompagne, elle, d’un 
mauvais pronostic. A l’inverse une CVP élevée excédant des valeurs recommandées dans le protocole 
d’EGDT (soit>12cmH2O) comme point final de la fluidothérapie assombrissent le pronostic (Boyd et 
al., 2011). De plus, sa capacité à estimer la précharge du LV est limitée puisqu’elle approche la 
pression dans l’oreillette droite. La pression d’occlusion de l’artère pulmonaire (PCWP) est une 
approche plus fiable de la précharge du LV. Cependant ces mesures invasives se sont montrées 
décevantes pour prédire la réponse à la fluidothérapie, en particulier lors de sepsis qui s’accompagne 
d’une anomalie de la fonction myocardique altérant à la fois la contractilité et la compliance du 




5.2.6.1. Prévision de la réponse à la fluidothérapie : patients précharge dépendants
L’EDV et la surface du LV en fin de diastole sont reconnus comme les meilleurs estimateurs
de la précharge chez l’homme, plus performants que les mesures invasives de CVP ou PCWP pour 
prédire la réponse à la fluidothérapie en phase précoce de choc septique (Osman et al., 2007; Scheuren
et al., 2009). Cependant, à l’image de la CVP et la PCWP, l’apparition d’une altération de la fonction
myocardique (systolique et diastolique) avec le choc peut fausser la valeur de cet indice en phase plus 
tardive, sauf dans le cas d’une réduction drastique de l’EDV qui permet toujours d’identifier les 
patients précharge dépendants (Lamia et al., 2007; Levitov et Marik, 2012).
5.2.6.2. Altération de la fonction systolique et dilatation du LV
Une fraction d’éjection du LV basse (FE<45%) indique un pronostic favorable chez l’homme en 
choc septique et prédit une meilleure réponse à la fluidothérapie qu’une FE normale (Court et al., 
2002; Rudiger et Singer, 2007; Zanotti-Cavazzoni et Hollenberg, 2009). Cette hypokinésie du LV peut 
entraîner après ressuscitation une dilatation réversible du LV (Etchecopar-Chevreuil et al., 2008) dont
l’absence a été associée à la mortalité (Rudiger et Singer, 2007; Zanotti-Cavazzoni et Hollenberg, 
2009). D’une part, une chute simultanée de la postcharge peut masquer une baisse de contractilité et le 
besoin d’inotropes chez les patients montrant une FE normale (Boyd et Walley, 2009). D’autre part, 
l’absence de dilatation peut traduire un défaut de compliance du LV à l’origine d’une altération de la 
fonction diastolique avec un profil de remplissage restrictif (qui est associée à la mortalité) (Vieillard-
Baron et al., 2008; Bouhemad et al., 2009). 
Parmi les STI, le rapport PEP/ET s’est avéré plus élevé chez les non survivants dans une ancienne 
étude. Selon Artucio et al. en 1987, une valeur excédant 0.42 prédit la mortalité avec une spécificité de 
88% mais seulement 55% de sensibilité, confortant l’hypothèse que l’altération de la fonction
systolique n’est pas un facteur protecteur (Artucio et al., 1989).
5.2.6.3. Altération de la fonction diastolique
Lors du choc septique, le profil du flux mitral peut évoquer un défaut de relaxation avec une 
inversion du profil du flux transmitral (diminution du rapport E/A). Cette anomalie a été reliée à la 
chute de la précharge en phase précoce du choc septique. Elle est réversible par la fluidothérapie et ne 
présage pas la mortalité à moins d’être associée à une altération de la fonction systolique avec 
diminution de la FE indiquant un choc cardiogénique (faible CI) (Poelaert et al., 1997).
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Cette anomalie de relaxation a été confirmée à l’aide du TDI, révélant une réduction fréquente 
de Em, qui reflète la cinétique de relaxation du LV au cours du choc septique (Bouhemad et al., 2008; 
Etchecopar-Chevreuil et al., 2008). Comme nous l’avons déjà souligné, Em est considéré indépendant 
de la précharge en présence d’une anomalie de relaxation (Lamia et al., 2007; Mousavi et al., 2010).
Bien que moins fréquent, un profil de remplissage ventriculaire restrictif associé à une 
élévation du ratio E/Em a été décrit chez les patients en choc septique (Bouhemad et al., 2009; 
Sturgess et al., 2010a). En corrigeant l’effet de la relaxation du LV sur la vitesse de E (Lamia et al., 
2007), le rapport E/Em est considéré comme le meilleur estimateur de la pression de remplissage du 
LV (Lamia et al., 2007; Mousavi et al., 2010). D’après Sturgess et al. en 2010, ce paramètre E/Em 
peut être utilisé comme un facteur pronostic indépendant de la survie chez les patients en choc 
septique avec une sensibilité (100%) et une spécificité (83%) supérieures aux biomarqueurs sanguins 
cardiaques et aux paramètres de la fonction systolique (Sturgess et al., 2010a). La cause de ce 
dysfonctionnement diastolique à profil restrictif n’est pas encore élucidée mais a été associée à une 
infiltration de cellules inflammatoires, un œdème interstitiel, une apoptose et une nécrose des cellules 
musculaires myocardiques à l’histologie. De telles modifications peuvent conduire à une perte de
compliance et à une élévation consécutive de la pression dans LA (Bouhemad et al., 2009; Sturgess et 
al., 2010a).
5.2.7. Pression artérielle moyenne, résistance vasculaire systémique et vasopresseurs
La MAP doit être maintenue au-delà de 65mmHg dans le protocole EGDT car des valeurs 
inférieures risquent de compromettre l’autorégulation de certains lits vasculaires et la perfusion 
devient alors linéairement dépendante de la pression (Dellinger et al., 2008). Tandis qu’une 
tachycardie persistante associée avec une SVR basse indique un mauvais pronostic (Court et al., 
2002), l’administration précoce de vasopresseurs sans garantie d’avoir rétabli le volume circulant au 
préalable augmente la mortalité. En effet, lors d’hypovolémie, ce traitement augmente la postcharge, 
limite le flux dans la microcirculation et élève faussement la CVP, ce qui peut être interprété comme le 
résultat d’une fluidothérapie adéquate (Rivers, 2006b).
5.2.8. Réponse aux catécholamines exogènes
Le choc septique induit une absence de réponse aux effets inotropes et vasopresseurs des 
catécholamines exogènes, fortement liée à la mortalité (Collin et al., 2008; Kumar et al., 2008). Ce 
phénomène traduit une hyporéactivité des récepteurs (défaut de signal au niveau des récepteurs ou 
post-récepteur) aux catécholamines (exogènes et endogènes) au cours du choc septique. Elle se 
manifeste à la fois par une dépression de la réponse myocardique (récepteurs β1) et une vasoplégie 
Introduction
89
(récepteurs α) secondaires à l’accumulation de NO et de dérivés peroxynitrites qui dépriment le 
myocarde et stimulent les canaux vasculaires à potassium (Collin et al., 2008). Kumar et al. ont 
démontré en 2008 que l’augmentation du SI (mesuré par thermodilution), de la FE (estimée par 
cinéangiographie par radionucléotides), mais aussi de la SVR et la SvO2 après administration de 
dobutamine, est associée à la survie en comparaison avec des paramètres statiques (Kumar et al., 
2008). De même, Cariou et al. en 2008 ont montré une absence de variation de la contractilité chez les 
non survivants en réponse à la dobutamine (estimée par l’élastance du LV en fin de systole comme 
mesure de contractilité non invasive calculée à partir de la SAP et du LVIDs) (Cariou et al., 2008).
5.2.9. Microcirculation
Le choc septique entraîne fréquemment des perturbations de la microcirculation avec une
diminution de la densité des capillaires fonctionnels et une hétérogénicité du flux sanguin dans les 
capillaires (seuls certains vaisseaux capillaires sont perfusés dans le même lit capillaire). Ces 
anomalies, mesurées en microvidéoscopie au niveau sublingual (« sidestream dark field imaging »), se 
sont montrées plus sévères chez les non survivants. Leur persistance prédit la survenue de MODS et la 
mortalité (Ospina-Tascon et al., 2010; Top et al., 2011).
Une étude menée par Ospina-Tascon et al. en 2010 a révélé que la microcirculation et la 
macrocirculation évoluent de façon indépendante en réponse à la fluidothérapie. La réponse de la 
microcirculation à la fluidothérapie est bloquée en phase tardive du choc (après 24 à 48h). Ainsi, des 
anomalies de la microcirculation persistent en dépit d’une stabilisation apparente des paramètres 
hémodynamiques systémiques (MAP, CVP, CI) (Ospina-Tascon et al., 2010). De plus, 
l’administration de norépinéphrine augmente la pression artérielle mais n’améliore pas la 
microcirculation, suggérant que la pression n’est pas le seul facteur limitant lors de sepsis (Dubin et 
al., 2009). En effet, la perfusion microvasculaire dépend de la différence de pression entre l’entrée et 
la sortie des capillaires, de la viscosité sanguine mais aussi du diamètre du vaisseau. La perturbation 
de la microcirculation lors de sepsis est surtout attribuée à un dysfonctionnement endothélial. (Ellis et 
al., 2005; Ospina-Tascon et al., 2010). Dans des conditions normales (y compris lors d’hypovolémie
mais contrairement au sepsis), les cellules endothéliales sont capables d’autoréguler le flux sanguin 
dans les capillaires en réponse à des changements de la délivrance locale en oxygène. Une altération 
de la fonction endothéliale peut donc conduire à une hypoxie tissulaire malgré la stabilisation de la 
DO2 (mesure globale de la délivrance d’oxygène aux tissus) (Ellis et al., 2005). De plus,
l’administration de vasopresseurs pour élever la MAP au-dessus de 65mmHg n’améliore pas le flux 




La cTnT s’est montré liée au pronostic à court terme comme à long terme chez les patients en 
soins intensifs (Rosjo et al., 2011), suggérant la survenue de lésions myocardiques en réponse au choc 
septique et aux médiateurs inflammatoires, ou encore aux molécules administrées en traitement du 
choc (inotropes et vasopresseurs) qui augmentent la consommation en oxygène du myocarde. 
Cependant, la clairance des troponines (lors d’atteinte rénale par exemple) peut être altérée chez ces 
patients, et une élévation de la troponine cardiaque, habituellement considérée comme très sensible 
pour détecter une nécrose myocardique, pourrait être peu spécifique dans ce contexte (Noveanu et al., 
2009).
De même, le BNP et le NT-proBNP ont montré une valeur pronostique indépendante chez les 
patients atteints de sepsis sévère ou de choc septique (Januzzi et al., 2006). L’élévation du BNP a été 
négativement corrélée à la FE et positivement corrélée au rapport E/A chez les patients en sepsis. Bien 
qu’une insuffisance myocardique induite par le choc soit suggérée, aucune anomalie fonctionnelle n’a 
été confirmée à l’échocardiographie chez certains de ces patients. L’élévation du BNP pourrait être 
liée à un défaut de clairance rénale ou à la sévérité de l’inflammation qui accompagne le sepsis (Shor
et al., 2006; Noveanu et al., 2009). En effet, les cytokines libérées lors du SIRS (Il-1β, TNF-α et Il-6) 
stimulent la sécrétion de BNP par les cardiomyocytes et l’élévation du BNP lors de sepsis a été 





Même si le choc cardiogénique n’est pas la plus fréquente cause de mortalité en soins 
intensifs, la fonction systolique et la fonction diastolique du ventricule gauche sont critiques car elles 
vont déterminer l’ampleur des désordres cardiovasculaires induits par l’endotoxémie, dont le stade 
ultime est invariablement un collapsus cardiovasculaire. Le myocarde subit des variations sévères et 
rapides de la précharge comme de la postcharge et doit s’adapter à ces fluctuations rapides pour tenter 
de maintenir le débit cardiaque et l’homéostasie. La chute de la précharge à elle seule entraîne 
naturellement une baisse de contractilité d’après la loi de Starling, par la réduction de la longueur des 
fibres du myocarde, en partie masquée par la chute simultanée de la postcharge. La stimulation 
sympathique permet une réponse compensatoire du cœur à ces changements brutaux mais la 
tachycardie persistante limite le remplissage diastolique et, dans le même temps, augmente les besoins 
en énergie et en oxygène du myocarde avec un risque d’hypoxie myocardique. Le myocarde est donc 
soumis à rude épreuve pendant le choc et l’impact d’un dysfonctionnement myocardique sur la 
fonction cardiovasculaire et la perfusion générale peut être décisif dans ces conditions extrêmes.
Le dysfonctionnement du myocarde pendant le choc septique chez l’homme a largement été 
démontré et a prouvé son rôle dans la morbidité (MODS) et la mortalité liées au sepsis. En s’appuyant 
sur les facteurs de risque et les facteurs pronostiques identifiés, des analyses multicentres se sont 
attachées à définir une stratification des risques à l’admission pour identifier les patients nécessitant un 
support cardiovasculaire plus soutenu et un monitoring plus précis. Des recommandations ont émergé 
de consensus pour définir des protocoles comme l’EGDT, qui propose d’ajuster rapidement les 
thérapies aux perturbations hémodynamiques. L’adoption de ce protocole a permis de réduire 
sensiblement la mortalité liée au sepsis. L’échocardiographie est utilisée en complément du 
monitoring classique chez ces patients.
En effet, l’altération de la fonction myocardique chez l’homme peut être objectivée par des 
méthodes invasives (cathétérisme cardiaque avec un cathéter de conductance dans le LV pour obtenir 
les courbes de pression/volume), ou non invasives comme l’échocardiographie ou le dosage des 
biomarqueurs sanguins cardiaques. Cependant, cette dernière option semble à présent moins 
spécifique que l’échocardiographie pour détecter une altération de la fonction cardiaque. De plus, 
l’échocardiographie permet d’obtenir en temps réel des informations sur la morphologie cardiaque, les 
conditions de charge, la fonction ventriculaire systolique et diastolique.
Chez le cheval, une altération de la fonction myocardique peut également être suspectée sur la 
base de la survenue occasionnelle d’arythmies au cours de l’endotoxémie, et plus récemment de la 
mise en évidence de l’élévation des marqueurs sanguins de lésions myocardiques chez les chevaux en 
coliques. Notre choix s’est donc porté sur l’échocardiographie, qui présente l’avantage d’être non 
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invasive chez des patients équins parfois peu coopératifs. Les coliques sont une cause majeure 
d’endotoxémie chez le cheval adulte et représentent un motif d’hospitalisation fréquent ; ce qui peut 
offrir une population assez abondante et plus ou moins homogène (car les causes de coliques sont 
nombreuses) pour nos études.
Les objectifs de ce travail étaient donc 
1) tout d’abord de confirmer ou non la suspicion d’une altération de la fonction myocardique au 
cours du SIRS chez le cheval en coliques à travers l’étude de :
 la fonction systolique dans un premier temps,
 puis la fonction diastolique, plus délicate à évaluer en l’absence de critères diagnostiques 
établis chez le cheval,
2) de déterminer la valeur pronostique des marqueurs échocardiographiques de la fonction 
myocardique systolique et diastolique comme cela avait déjà été réalisé chez l’homme,
dans le but plus global de
1) démontrer la faisabilité et la possibilité d’intégrer la technique d’échocardiographie au 
monitoring des chevaux adultes en soins intensifs
2) souligner le potentiel de l’échocardiographie, chez le cheval adulte en soins intensifs, qui 
pourrait être utile au
 diagnostic : pour estimer les variations de précharge, mettre en évidence des anomalies 
fonctionnelles du myocarde
 pronostic : reconnaître les patients à risque à la réception grâce aux facteurs pronostiques
identifiés 
 monitoring : identifier la cause de l’instabilité hémodynamique pour permettre un 
traitement ciblé et un suivi de la réponse aux traitements mis en place
 choix des traitements : guider les décisions thérapeutiques pour une meilleure adéquation
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1. INVESTIGATION D’UNE ALTERATION DE LA FONCTION MYOCARDIQUE PAR 
ECHOCARDIOGRAPHIE CHEZ LE CHEVAL EN COLIQUES (Etudes 1 et 2)
1.1. Evaluation échocardiographique de la fonction ventriculaire gauche systolique chez le 
cheval en coliques (Etude 1)
1.1.1. Introduction
L’endotoxémie est une complication fréquente des affections gastro-intestinales aiguës chez le 
cheval adulte (Ward et al., 1987; Holbrook et Moore, 1994) et le pronostic des coliques est surtout 
relié au statut cardiovasculaire (Furr et al., 1995; Grulke et al., 2001). Le choc endotoxinique, comme 
le choc septique, engage des composantes hypovolémique, cardiogénique et distributive conduisant à 
une hypoperfusion tissulaire (Casserly et al., 2009) avec un risque élevé de MODS et un taux de 
mortalité important chez le cheval (Ward et al., 1987; Moore et Morris, 1992; Roy, 2004) comme 
chez l’homme en soins intensifs (Rudiger et Singer, 2007; Werdan et al., 2009; Zanotti-Cavazzoni et 
Hollenberg, 2009). Le moment où le monitoring hémodynamique est utilisé a prouvé son influence sur 
le pronostic vital des patients en choc septique en permettant des interventions rapides et ciblées chez 
l’homme (EGDT). Le monitoring cardiovasculaire standard (MAP, FC et oxymétrie de pouls) n’est 
pas considéré suffisamment sensible pour prédire la réponse à la fluidothérapie dans ce cas et doit être 
idéalement complété par l’estimation du débit urinaire et des mesures invasives de la CVP, la SvO2 et 
éventuellement du CO (Dellinger et al., 2008; Casserly et al., 2009). Chez le cheval adulte vigile, le 
monitoring hémodynamique est limité par la taille de l’animal (matériel de médicine humaine non 
adapté), les conditions de travail (environnement moins contrôlé et risques septiques) et un manque de 
coopération du patient. Le débit urinaire et la MAP ne sont pas utilisés en routine en soins intensifs 
chez le cheval adulte, de même que la mesure de la CVP et du CO par thermodilution ou dilution de 
lithium, qui sont des procédures longues et invasives (Corley et al., 2003). 
Dans ce contexte, l’échocardiographie pourrait fournir, comme chez l’homme, des 
informations précieuses sur le SV et le CO, le statut d’hydratation et la présence ou non d’une 
altération de la fonction systolique ou diastolique (Boyd et Walley, 2009; Hollenberg, 2009). Chez 
l’homme en choc septique, cette technique a permis de démontrer une dépression myocardique avec 
une altération à la fois systolique et diastolique de la fonction du LV, réversible chez les survivants 
(Etchecopar-Chevreuil et al., 2008; Zanotti-Cavazzoni et Hollenberg, 2009). Les études de la fonction 
cardiaque chez le cheval en endotoxémie se sont plutôt attachées à l’évaluation quantitative des 
paramètres hémodynamiques dont le CO, mesuré par thermodilution le plus souvent, après induction 
d’une endotoxémie expérimentale (Ward et al., 1987; Trim et al., 1991; Wagner et al., 1995; Winchell
et al., 2002; Pantaleon et al., 2006) mais la fonction systolique du LV n’avait pas été décrite chez des 
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chevaux en endotoxémie spontanée. Le but de cette étude prospective était d’évaluer l’impact du choc 
endotoxinique spontané sur les indices échocardiographiques et Doppler de la fonction systolique du 
LV chez le cheval en coliques (Borde et al., 2011).
1.1.2. Matériel and Méthodes
1.1.2.1. Population étudiée
Cinquante chevaux référés pour coliques à la clinique équine de l’université de Liège entre le 
mois de mars et le mois de décembre de l’année 2009 ont été inclus dans cette étude. 
1.1.2.2. Score de choc
Un score de choc de 1 à 4 adapté de l’étude de Grulke et al. en 2001 (Grulke et al., 2001) a été 
établi à l’admission à partir des données cliniques suivantes: la FC et la FR, la pression artérielle 
systolique non invasive (SAP), l’hématocrite et le dosage des lactates sanguins (Tableau 2). Le 
paramètre avec le score le plus élevé a été retenu pour déterminer le score de choc. La  concentration 
en lactates a été mesurée par un appareil portable (Accutrend Roche Diagnostics, Mannheim, 
Germany) sur des échantillons EDTA. La SAP a été mesurée de façon non invasive par un manomètre 
équipé d’un manchon d’occlusion (Dinamap®845 Veterinary Blood Pressure Monitoring, Critikon,
Tampa, Florid, USA) placé sur l’artère coccygienne.
Tableau 2: Critères d’établissement du score de choc appliqués dans cette étude (modifié d’après
(Grulke et al., 2001)).
Score de choc 1 2 3 4
Fréquence cardiaque (battement par min) <60 60-80 80-100 >100
Fréquence respiratoire (respiration par min) <25 25-35 35-45 >45
Hématocrite (%) <45 45-55 55-65 >65
Pression artérielle systolique (mmHg) >110 90-110 70-90 <70
Concentration sanguine en lactates (mmol/l) <2 <2 2-5 >5
1.1.2.3. Echocardiographie
Les examens échocardiographiques ont été intégrés au protocole d’admission. Toutes les 
études échocardiographiques ont été réalisées et analysées par le même opérateur avec un 
échocardiographe portable (Vivid I, General Electric, Diegem, Belgium) équipé d’une sonde de
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3.5MHz. Cet appareil a permis l’enregistrement numérique des vues (images fixes ou boucles 
dynamiques) simultanément à un ECG continu en dérivation simple base-apex. Au moins 3 cycles 
cardiaques consécutifs ou non consécutifs ont été enregistrés pour chaque vue et 3 mesures ont été 
réalisées pour chaque paramètre afin de calculer une moyenne. Les mesures ont été réalisées en 
aveugle quant au groupe de score de choc. Les mesures des grands vaisseaux et des chambres 
cardiaques ont été réalisées grâce aux vues échocardiographiques transthoraciques de référence en 
mode 2D et TM. Les vues de référence suivantes ont été enregistrées pour analyse : une vue 2D 
parasternale droite long axe 5 cavités, une vue parasternale droite TM petit axe du LV au niveau des 
cordages tendineux, et une vue inclinée parasternale gauche long axe 4 cavités. L’évaluation du flux 
aortique a été réalisée à partir du mode classique PW-Doppler à partir de la vue de référence 
parasternale gauche long axe 5 cavités en mode PW-Doppler en plaçant le volume de prélèvement 
(4.91mm) en aval du flux aortique dans la racine de l’aorte (Blissitt et al., 1997; Young et Scott, 1998; 
Lightowler et al., 2003).
1.1.2.4. Analyses statistiques
Les moyennes avec les écarts-types (SD) ont été calculées pour chaque groupe de score de 
choc (1, 2, 3, et 4) et chaque paramètre étudié. Certains paramètres ont été corrigés pour l’influence du 
poids vif avant l’analyse statistique (indexe = variable/poids). Après avoir vérifié si la race, le sexe et 
le score de choc étaient indépendants, une série de modèles ANOVA ont été utilisés pour tester si les 
variables échocardiographiques étaient statistiquement différentes dans les 4 catégories de score de 
choc, après ajustement pour les effets de la race, du sexe, du poids et de l’âge. Le modèle d’ANOVA 
était le suivant :
yijklm = µ + Ci + Bj + Sk +b1 Wijklm + b2 Aijklm + eijklm,
avec yijklm le paramètre échocardiographique sur le mième cheval avec le score de choc Ci (i = 1, 2, 3, 4), 
la race Bj (j = 1, 2, .., 5), le sexe Sk (k = 1, 2, 3), le poids (Wijklm) et l’âge (Aijklm), µ la moyenne 
générale, b1 et b2 l’effet de régression linéaire de Wijklm et Aijklm sur yijklm, et eijklm le terme résiduel qui a 
été supposé distribué normalement.
L’hypothèse nulle d’absence de différence entre les moyennes des moindres carrés pour le 
score de choc a été testée (option pdiff dans la procédure GLM). Le logiciel SAS (SAS Institute Inc., 
Cary, North Carolina, USA) a été utilisé pour toutes les analyses statistiques. Le seuil de signification 
statistique a été fixé à p<0.05 pour tous les tests.
Présentation synoptique des études
97
1.1.3. Résultats
Les 50 chevaux étudiés ont rassemblé 26 hongres, 6 étalons et 18 juments. Parmi ceux-ci, on a 
compté 41 chevaux de sang, un pur-sang arabe, un cheval de pure race espagnole, un frison et 6 
poneys de selle, âgés de 11  6 (2-27) ans avec un poids  de 508  83 (270-680) kg. Dix chevaux ont 
été assimilés au score de choc (SC) 1, 17 au SC2, 12 au SC3 et 10 au SC4 (Tableaux 3 et 4).
Tableau 3: Moyennes et écarts-types (moyenne±SD) des paramètres utilisés pour déterminer le 
score de choc (1, 2, 3 et 4) chez 50 chevaux adultes admis en clinique pour coliques.
Score de choc 1 2 3 4
Fréquence cardiaque (bpm) 44±13.4 61.9±12.6 70.3±21.7 103.4±18.3
Fréquence respiratoire (rpm) 15.7±7.2 18.2±7.6 27.3±8.6 37.4±19.3
Hématocrite (%) 36±5.9 41.3±7.9 40.1±11.7 53.7±14.3
Pression Artérielle Systolique (mmHg) 140±15 111±22 132±18 96±1
Concentration sanguine en lactates (mmol/l) 1.3±0.6 1.3±0.6 2.8±1.5 5.5±4.3
Tableau 4 : Moyennes et écarts-types (moyenne±SD) des paramètres d’identification chez 50 
chevaux adultes admis en clinique pour coliques selon leur score de choc (1, 2, 3 et 4). CS, cheval 
de sang, E : étalon, F : femelle, Fr : frison, H : hongre, P : poney, PRE : pure race espagnole, PSAr : 
pur-sang arabe.
Score de choc 1 2 3 4
Poids (kg) 519112 52782 50136 47292
Age (ans) 8.66.9 9.15.1 13.26.1 13.27.8
Race 10 CS, 1PSAr 15 CS, 2 P 10 CS, 1 PRE, 1P 6 CS, 1Fr, 3P
Sexe 6 F, 3H, 2E 5F, 8H, 4E 2F, 10H 5F, 5H
Les moyennes et écarts-types (SD) des paramètres échocardiographiques issus des modes 2D 
et TM sont exposés dans le tableau 5. Aucune différence significative n’a été révélée concernant l’âge, 
la race ou le sexe entre les groupes. L’influence du poids était significative pour de nombreuses 
variables échocardiographiques morphologiques dont Ao, l’épaisseur du septum interventriculaire en 
fin de systole (IVSs) et en fin de diastole (IVSd), LVIDd, LVIDs, l’épaisseur de la paroi libre du LV
en fin de diastole (LVFWd), LA, ESV et EDV. Certains paramètres dont LVIDd, EDV, ESV, et leurs 
indexes corrigés pour le poids LVIDdI, EDVI, et ESVI étaient significativement plus bas dans le 
groupe SC4 comparé à SC1. L’IVSd était significativement plus élevé dans le groupe SC4 comparé à
SC1.
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Tableau 5: Moyennes, écarts-types (moyenne  SD) et valeurs de p des paramètres 
échocardiographiques dérivés des modes 2D et TM obtenus chez 50 chevaux admis pour 
coliques selon leur score de choc (1, 2, 3 et 4); test ANOVA significatif pour le score de choc si 
p<0.05; * = moyenne significativement différente du groupe 1 par la méthode des moindres carrés 
(p<0.05).
Score de choc 1 2 3 4 p
Ao (cm) 7.590.84 7.540.78 7.690.74 7.090.39 0.8375
IVSd (cm) 3.220.4 3.510.5 3.620.55 3.860.56* 0.0327
IVSs (cm) 4.190.5 4.450.59 4.610.51 4.670.53 0.1632
LVIDd (cm) 9.901.06 10.141.2 8.871.19 7.710.92* 0.0102
LVIDdI (cm/kg) 0.020.004 0.0190.003 0.0180.002 0.0170.003* 0.0077
LVIDs (cm) 6.050.84 6.281.31 5.230.96 4.840.78 0.1832
LVIDsI (cm/kg) 0.0120.003 0.0120.003 0.0100.002 0.0100.001 0.0243
LVFWd (cm) 2.70.47 2.830.52 3.210.63 3.270.78 0.3285
LVFWs (cm) 4.040.49 4.280.53 4.510.6 4.350.68 0.7079
LA (cm) 11.111.37 10.931.21 10.331.68 9.951.55 0.8951
EDV (ml) 559.7126.7 592.0153.1 443.6134 321.6385.3* 0.0132
EDVI (ml/kg) 1.10.26 1.120.23 0.890.26 0.690.15* 0.0133
ESV (ml) 188.356.2 211.81100.9 137.5655.6 113.943.7 0.1668
ESVI (ml/kg) 0.380.14 0.40.18 0.270.11 0.240.06 0.0295
FS (%) 38.985.51 38.357.73 40.927.27 36.510.08 0.3605
FE (%) 66.526.79 65.339.64 69.028.31 62.8513.25 0.2730
Ao : diamètre aortique, EDV: volume du ventricule gauche en fin de diastole, EDVI: indexe de EDV 
ramené au poids, ESV: volume du ventricule gauche en fin de systole, ESVI: indexe de ESV ramené 
au poids, FE : fraction d’éjection du ventricule gauche, FS: fraction de raccourcissement du ventricule 
gauche, IVS épaisseur du septum interventriculaire en fin de systole IVSs ou de diastole IVSd, LA: 
diamètre interne de l’oreillette gauche, LVFW: paroi libre du ventricule gauche en fin de systole 
LVFWs et en fin de diastole LVFWd, LVID: diamètre interne du ventricule gauche en fin de systole 
LVIDs ou en fin de diastole LVIDd, LVIDdI: indexe de LVID ramené au poids = LVIDd/poids, 
LVIDsI: indexe de LVIDs ramené au poids.
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Tableau 6. Moyennes, écarts-types (moyenne  SD) et valeurs de p des paramètres 
échocardiographiques dérivés du mode PW-Doppler obtenus chez 50 chevaux admis pour 
coliques selon leur score de choc (1, 2, 3 et 4); test ANOVA significatif pour le score de choc si  
p<0.05; * = moyenne significativement différente du groupe 1 par la méthode des moindres carrés 
(p<0.05). 
Score de choc 1 2 3 4 p
VTI 22.655.93 19.774.42 17.535.9 11.914.32* 0.0075
SV (mL) 1004232.2 904.6294 812.9297.6 470166.2* 0.0312
SI (ml/kg) 2.030.63 1.740.61 1.620.58 1.040.41* 0.0303
CO (L/mn) 40.9210.76 48.1912.95 48.9213.2 45.7515.93 0.2540
CI (mL/kg/mn) 82.7827.69 92.4625.65 97.9127.09 98.3531.86 0.4891
Vmax (m/s) 0.8410.122 0.7910.12 0.8110.145 0.7740.198 0.9069
TTP (ms) 13336.58 134.6229.6 106.5833.2 88.0433.58* 0.0425
dv/dt (m/s2) 6.851.65 6.341.93 8.83.58 10.746.08* 0.0128
Ddv/dt (m/s2) 3.290.74 3.520.75 3.950.7 4.921.73 0.1937
DT (m/s2) 266.5444.93 235.1848.47 211.8957.14* 165.9530.98* 0.0034
PEP (ms) 81.2722.65 86.0432.87 62.3128.06 58.9331.06 0.6753
ET (ms) 398.2358.38 368.4448.41 317.7665.88* 249.8950.52* 0.0004
ETI (ms) 420.9457.93 398.9343.32 353.3257.92* 306.542.34* 0.0040
PEP/ET 0.2060.055 0.2430.103 0.1950.075 0.2450.156 0.0792
Vcf (mm/s) 0.9990.213 1.0490.246 1.3640.494 1.4940.463 0.2231
VTI : intégrale de la vitesse du flux aortique, SV: volume d’éjection du ventricule gauche, SI: indexe
du volume d’éjection ramené au poids, CO: débit cardiaque, CI: indexe cardiaque, Vmax: vitesse 
maximale du flux aortique, TTP: temps d’accélération du flux aortique, dv/dt : pente d’accélération du 
flux aortique, Ddv/dt : pente de décélération du flux aortique, DT: temps de décélération du flux 
aortique, PEP: période de pré-éjection du ventricule gauche, ET: temps d’éjection systolique du flux
aortique, ETI: indexe du temps d’éjection systolique = ET + (0.55×FC), PEP/ET: rapport de la période 
de pré-éjection divisée par le temps d’éjection systolique, Vcf : vitesse moyenne de raccourcissement 
circonférentiel des fibres myocardiques.
Les moyennes  SD des paramètres issus du mode PW-Doppler obtenues dans chaque groupe 
de score de choc sont illustrées dans le tableau 6. SV, SI, AoVTI and TTP du flux aortique étaient 
significativement plus bas dans le groupe SC4 comparé à SC1. A l’inverse, la pente d’accélération du 
flux d’éjection aortique dv/dt était significativement plus élevée dans le groupe SC4 comparé SC1. 
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Les paramètres DT, ET, et son indexe ETI corrigé pour l’influence de la FC étaient significativement 
plus bas dans les groupes SC3 et SC4 que dans SC1.
1.1.4. Discussion et perspectives
Les résultats échocardiographiques de cette étude ont montré que certains marqueurs de la 
fonction systolique subissaient des changements significatifs au cours du choc endotoxinique spontané 
chez le cheval.
SV, SI, VTI, TTP, DT, ET et ETI étaient significativement plus bas et dv/dt était 
significativement plus élevé chez les chevaux présentant des signes de choc sévères comparés aux 
groupes avec des signes de choc légers ou absents. Ces anomalies pourraient être interprétées comme 
une altération de la contractilité du LV induite par le choc. Cependant, tous ces indices sont connus 
pour être influencés par les conditions de charge du LV (Thomas et Popovic, 2006; Drighil et al., 
2008; Boon, 2011a), et la réduction drastique de EDV et EDVI avec le score de choc suggère une 
chute de la précharge, probablement secondaire à une réduction du retour veineux caractéristique du 
choc endotoxinique (Corley, 2004a; Casserly et al., 2009). De la même façon, le choc septique ou 
endotoxinique induit une vasodilatation périphérique qui réduit typiquement la postcharge (Corley, 
2004a; Pantaleon et al., 2006).  Dans cette étude, LVIDsI et ESVI étaient significativement plus bas 
dans le groupe de score de choc le plus élevé. Cette observation peut traduire un gain de contractilité 
ou une chute de la précharge comme de la postcharge (Barberato et al., 2004; Drighil et al., 2008; Fine
et al., 2010; Ouali et al., 2010). Même si la postcharge n’a pas été estimée précisément ici, la 
réduction significative de LVIDd et l’augmentation de IVSd, associées à une faible SAP (qui donne 
une approximation de la pression dans LV au moment de l’éjection) dans le groupe 4, induit une 
diminution du pic de stress sur la paroi du LV selon la loi de Laplace (Norton, 2001). Comme le stress 
sur la paroi du LV contribue largement à la postcharge (Norton, 2001), celle-ci peut être supposée plus 
basse chez les chevaux les plus sévèrement affectés par le choc.
La réduction sévère de SV et SI avec le choc endotoxinique dans cette étude peut être 
attribuée en majorité à la chute de la précharge (Corley, 2004a). Chez l’homme, un SV faible à 
l’admission s’est avéré plus marqué chez les survivants et prédit une meilleure réponse à une 
fluidothérapie agressive lors de choc septique (Zanotti-Cavazzoni et Hollenberg, 2009). Dans cette 
étude, la tachycardie a permis probablement de compenser la chute du SV puisque CI et CO ne 
montrent pas de variation significative avec le score de choc.
Chez l’homme, une hypokinésie du LV avec une réduction de la FE (<45%) est l’anomalie 
échocardiographique la plus fréquente au cours du choc septique (Rudiger et Singer, 2007; Zanotti-
Cavazzoni et Hollenberg, 2009), avec parfois une dilatation du LV en réponse à la fluidothérapie
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(Bouhemad et al., 2009). Dans la présente étude, la FE n’a pas montré de diminution avec le choc chez 
le cheval en coliques. Cependant, la FE augmente typiquement avec la FC (Blissitt et al., 1997; 
Lightowler et al., 2003) et se révèle très dépendante des conditions de charge du LV. La FE augmente
avec une chute de la précharge ou de la postcharge (Ouali et al., 2010; Boon, 2011a). La chute de la 
précharge avec le choc septique peut masquer un défaut de contractilité et le besoin d’inotropes (Boyd 
et Walley, 2009). C’est la raison pour laquelle une FE normale est considérée comme un facteur 
pronostique défavorable du choc septique chez l’homme (Rudiger et Singer, 2007; Zanotti-Cavazzoni 
et Hollenberg, 2009).
La fonction systolique peut aussi être approchée par Vcf qui n’a pas montré de différence 
significative entre les divers groupes de choc dans cette étude. Vcf est très dépendante de la FC et 
augmente lors de tachycardie. Cet indice augmente également lors de réduction de la postcharge et, 
dans une moindre mesure, avec une diminution de la précharge (Lightowler et al., 2003; Boon, 
2011a). Ainsi, l’absence de changement de Vcf en dépit d’une tachycardie associée à une réduction 
significative de la précharge et une réduction simultanée (supposée) de la postcharge dans cette étude 
pourrait suggérer une altération de la fonction systolique, et plus précisément une baisse de la 
contractilité myocardique au cours du choc endotoxinique chez le cheval.
Les intervalles de temps systoliques (STI) sont reconnus comme des indices plus fiables de la 
fonction systolique comparés à FS, FE, ou Vcf (Lightowler et al., 2003; Thomas et Popovic, 2006; 
Boon, 2011a). Cependant, les STI varient avec les conditions de charge du LV et sont réputés très 
dépendants de la FC (Thomas et Popovic, 2006; Boon, 2011a). Tous les STI sont systématiquement 
réduits lors de tachycardie, qui pourrait expliquer, au moins en partie, la réduction significative de 
TTP (et donc l’élévation de dv/dt), DT et ET chez les chevaux au SC3 ou SC4 comparés à SC1 dans 
cette étude. ET a été corrigé pour l’influence de la FC par l’index ETI (Boon, 2011a). Ce paramètre 
était aussi significativement plus bas chez les chevaux montrant des signes de choc sévère (SC4) 
comparés à SC1 ou SC2, suggérant ainsi une altération de la fonction systolique indépendante de la 
FC. Mais ET est aussi influencé par la chute de la précharge, qui peut mimer à elle seule une anomalie
de la fonction systolique. En effet, une diminution de ET associée à une FE et une FS dans les normes 
a été observée chez les patients hémodialysés, simultanément à une élévation de PEP et du rapport 
PEP/ET (Ouali et al., 2010). La PEP est également prolongée en cas de dysfonctionnement systolique 
mais est plus courte lors de tachycardie (Ouali et al., 2010; Boon, 2011a). Le rapport PEP/ET varie 
dans le même sens mais il est reconnu comme moins dépendant de la FC. L’absence de variation 
significative de PEP ou PEP/ET avec le SC dans cette étude pourrait être le résultat des effets de la 
tachycardie, opposés aux effets simultanés de la précharge réduite, et/ou d’une baisse de contractilité.
Comme ceci a été observé chez l’homme en choc septique (Merx et Weber, 2007; Rudiger et 
Singer, 2007; Werdan et al., 2009; Zanotti-Cavazzoni et Hollenberg, 2009), une altération de la 
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fonction systolique du LV a pouvait donc être suspectée chez le cheval en coliques montrant des 
signes de choc endotoxinique. Même si certains indices échocardiographiques de la fonction 
systolique du LV se sont montrés considérablement affectés par le choc dans cette étude, la 
tachycardie et les variations de la charge du LV ont rendu leur interprétation délicate dans le cadre du 
choc endotoxinique. Néanmoins, l’évolution de ces paramètres, plutôt qu’une mesure isolée, pourrait 
fournir des informations utiles pour guider le traitement du choc endotoxinique chez le cheval. Tout 
d’abord, la réponse à un bolus de fluides pourrait être estimée par les changements de LVIDdI et 
EDVI puisque leur réduction drastique avec le choc devrait être (au moins partiellement) corrigée par 
la fluidothérapie. En l’absence de réponse clinique et lorsque ces paramètres semblent indiquer un 
retour à la norme de la précharge, l’étape suivante pourrait consister à évaluer le SV et les STI, en 
particulier ETI (indépendant de la FC), qui devraient retourner à des valeurs usuelles avec la 
restauration de la précharge. Dans le cas contraire, un faible SV et un court ETI en dépit de la 
restitution du volume circulant pourrait traduire un défaut de contractilité myocardique et 
l’administration d’inotropes positifs pourrait être indiquée. A l’inverse, une élévation excessive de ETI 
ou une diminution du rapport PEP/ET (moins dépendant de la FC que les autres STI) en réponse à la 
fluidothérapie pourrait confirmer une chute de la postcharge et l’administration de vasopresseurs serait 
indiquée.
Dans cette étude, le score de choc a reposé sur les paramètres cliniques et clinicopathologiques 
proposés par Grulke et al. en 2001 (Grulke et al., 2001) sans effort d’identification des endotoxines 
dans le sang. Probablement en raison d’une méthode de détection controversée associée à une demi-
vie très courte des endotoxines dans le sang, les LPS sont souvent détectables seulement chez une 
faible proportion de chevaux présentant les signes cliniques caractéristiques d’une endotoxémie 
(Holbrook et Moore, 1994; Barton et al., 1998; Werners et al., 2005).
Certains chevaux ont reçu des traitements connus pour influencer les paramètres 
échocardiographiques avant leur admission. Huit chevaux dont 2 contrôles ont reçu des agonistes des
α2-récepteurs avant le transport, au moins 30 minutes avant leur admission en clinique. Considérant le 
délai entre l’administration et l’admission, nous avons estimé comme minimal l’impact de ce 
traitement sur nos résultats. De la même façon, 26 patients ont reçu de la flunixine meglumine dans les 
heures précédant leur admission. Ce traitement s’est montré capable d’améliorer les paramètres 
cardiovasculaires des chevaux en choc endotoxinique mais il reste sans effet sur ces indices chez des 
chevaux sains (Ward et al., 1987). Il pourrait donc avoir introduit un biais dans cette étude. 
Cependant, le score de choc a été établi à l’admission alors que les chevaux étaient sous l’influence de 
la flunixine. De plus, le nombre de patients qui ont reçu de la flunixine avant l’examen 
échocardiographique était comparable entre les groupes de chevaux en choc (9/17 dans le groupe 2, 
9/12 dans le groupe 3, et 6/10 dans le groupe 4), ce qui a pu contrebalancer l’effet potentiel du
traitement sur nos résultats.
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D’après Blissit et al. en 1997, les mesures de CO par PW-Doppler sur le flux aortique chez le 
cheval debout s’accordent avec la technique de thermodilution (Blissitt et al., 1997). Néanmoins, en 
raison de difficultés à aligner le faisceau d’ultrasons avec le flux aortique chez le cheval, les données 
dérivées du mode PW-Doppler sont reconnues plus variables (variabilité inter et intra-sujets) que les 
mesures dérivées du mode 2D ou TM (Young et Scott, 1998). Un suivi individuel des mêmes chevaux 
à des scores de choc différents devrait fournir des informations plus précises mais il a été démontré 
que le taux de survie déclinait avec l’élévation du score de choc (Grulke et al., 2001). De plus, 
considérant que la FC est un paramètre de sélection du score de choc, la connaissance de la FC par le 
lecteur des images échocardiographiques a pu influencer les mesures du spectre Doppler.
Corley en 2004 a mis en évidence à l’échocardiographie une dilatation légère à modérée du 
LV en réponse à la fluidothérapie et une hypokinésie du LV sur certains poulains septicémiques, à 
l’image des anomalies observées chez les patients septiques en médecine humaine (Corley, 2004a). 
Nos résultats chez les adultes sont quelque peu différents mais le volume circulant n’a pas été corrigé 
avant de réaliser les échocardiographies dans la présente étude. De plus, chez les poulains 
septicémiques, la chute du SV est plus sûrement corrigée par la fluidothérapie que chez les chevaux 
adultes (Corley, 2002b). Pour éliminer l’influence de la précharge, il serait indiqué de répéter les 
examens échocardiographiques sur le même cheval après un bolus de fluidothérapie. Mais de larges 
volumes sont nécessaires chez le cheval adulte en raison de sa taille et la ressuscitation est 
probablement moins efficace comparée au poulain ou à l’homme (Corley, 2004a). Ainsi, même après 
une fluidothérapie adéquate, les chevaux endotoxémiques pourraient montrer un SV réduit. La 
postcharge n’a pas été évaluée dans cette étude alors qu’elle influence de nombreux paramètres 
échocardiographiques (Lightowler et al., 2003; Thomas et Popovic, 2006; Boon, 2011a). Des mesures 
invasives de la MAP et de la CVP pour calculer la SVR pourraient offrir une interprétation plus fiable 
des données échocardiographiques chez le cheval en choc endotoxinique. En 2009, Schwarzwald et al.
ont montré que les mesures de vitesse myocardiques en mode PW-TDI au niveau de LVFW en vue 
petit axe du LV sont fiables et répétables chez le cheval (Schwarzwald et al., 2009b). Les paramètres 
dérivés du TDI sont reconnus comme moins dépendants de la charge comparés aux variables 
classiques mesurées au PW-Doppler (Etchecopar-Chevreuil et al., 2008) et un examen 
échocardiographique complet en mode TDI pourrait être indiqué pour évaluer la fonction systolique 
du LV chez le cheval, particulièrement dans le cadre du choc endotoxinique. 
En conclusion, comme chez l’homme (Boyd et Walley, 2009; Casserly et al., 2009; 
Hollenberg, 2009), l’échocardiographie pourrait être utilisée en soins intensifs équins avec les 
avantages d’une technique non invasive et rapide permettant l’évaluation de la réponse à la 
fluidothérapie, et la sélection précoce de traitements de soutien appropriés (fluides, inotropes, 
vasopresseurs).
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1.2. EVALUATION ECHOCARDIOGRAPHIQUE DE LA FONCTION DIASTOLIQUE 
VENTRICULAIRE GAUCHE CHEZ LE CHEVAL EN COLIQUES (Etude 2)
1.2.1. Introduction
En médecine humaine, l’échocardiographie est utilisée en soins intensifs en complément du 
monitoring cardiovasculaire classique pour fournir des informations sur le statut d’hydratation, le SV, 
et le CO, mais elle renseigne aussi sur la fonction cardiaque systolique et diastolique (Hollenberg, 
2009). En effet, cette technique a permis de démontrer une dépression myocardique fréquente (chez 
environ 50 à 60% des patients), réversible chez les survivants, lors de sepsis sévère ou de choc 
septique chez l’homme (Rudiger et Singer, 2007; Vieillard-Baron et al., 2008; Zanotti-Cavazzoni et 
Hollenberg, 2009) avec une réduction de la FE parfois accompagnée d’une dilatation du LV. Mais une 
altération de la fonction diastolique, isolée ou combinée à une altération de la fonction systolique, s’est 
avérée presque aussi commune chez ces patients (44 à 57%) (Rudiger et Singer, 2007; Sturgess et al., 
2010a). Même s’il semble moins fréquent qu’une altération de la relaxation, un profil de remplissage 
restrictif du LV a parfois été observé chez les patients en choc septique et indique un pronostic 
défavorable (Sturgess et al., 2010a).
La fonction diastolique est complexe et particulièrement difficile à évaluer même chez 
l’homme (Anderson, 2007a). En plus des nombreux facteurs capables de modifier le profil du flux 
mitral par PW-Doppler, les difficultés rencontrées pour maintenir l’alignement des ultrasons avec le 
flux sanguin diminuent encore sa précision chez le cheval (Blissitt et Bonagura, 1995) (Young et 
Scott, 1998). L’échocardiographie transeosophagienne peut permettre une meilleure estimation des 
vitesses de flux transmitral obtenues par PW-Doppler, mais cette modalité nécessite une anesthésie 
générale et n’est donc pas indiquée chez les patients équins en soins intensifs. Le mode PW-TDI a été 
recommandé par un consensus d’expert en complément du flux standard transmitral obtenu par PW-
Doppler pour évaluer la fonction diastolique chez l’homme (Paulus et al., 2007; Nagueh et al., 2009a; 
Gillebert et al., 2013). En effet, le mode PW-TDI peut apporter des informations précieuses sur la 
relaxation myocardique et la pression de remplissage diastolique de façon non invasive (Kasner et al., 
2007). Récemment, le PW-Doppler a été utilisé chez le cheval où les mesures se sont montrées fiables 
et répétables sur la paroi libre du LV au niveau des cordages tendineux à partir de la vue de référence 
parasternale droite petit axe 4 cavités (Schwarzwald et al., 2009b; Decloedt et al., 2013a). De plus, le 
PW-TDI a permis de détecter des lésions myocardiques et une altération de la fonction du LV dans des 
cas cliniques équins (Schefer et al., 2011; Decloedt et al., 2012).
Le but de cette étude était d’évaluer l’impact du choc endotoxinique spontané sur la fonction 
diastolique du LV des chevaux en coliques à l’aide de l’échocardiographie, du PW-Doppler et du PW-
TDI (Borde-Doré et al., 2013).
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1.2.2. Matériel and Méthodes
1.2.2.1. Population étudiée
Soixante-huit chevaux admis en urgences pour coliques entre le 15 mars 2009 et le 1er Décembre
2012 ont été étudiés prospectivement. La mise en évidence d’une régurgitation valvulaire modérée à 
sévère, la détection d’une arythmie cardiaque, ou l’administration d’agonistes des α2-récepteurs 
adrénergiques moins de 30 minutes avant l’examen échocardiographique excluait les chevaux de 
l’étude.
1.2.2.2. Score de choc
Un score de choc de 1 à 4 adapté de l’étude de Grulke et al. en 2001 a été établi à l’admission 
à partir des mêmes données cliniques que l’étude précédente (FC, FR, SAP, hématocrite et lactates 
sanguins) (tableau 2) (Grulke et al., 2001). Le paramètre avec le score le plus élevé a été retenu pour 
déterminer le score de choc. La concentration en lactates a été mesurée par un appareil portable 
(Accutrend Roche Diagnostics, Mannheim, Germany) sur des échantillons EDTA. La SAP a été 
mesurée de façon non invasive par un manomètre équipé d’un manchon d’occlusion (Dinamap®845 
Veterinary Blood Pressure Monitoring, Critikon, Tampa, Florid, USA) placé sur l’artère coccygienne.
1.2.2.3. Echocardiographie
Les examens échocardiographiques ont été intégrés au protocole d’admission. Toutes les 
études échocardiographiques ont été réalisées et analysées par le même opérateur avec un 
échocardiographe portable (Vivid I, General Electric, Diegem, Belgium) équipé d’une sonde de 
3.5MHz. Cet appareil a permis l’enregistrement numérique des vues (images fixes ou boucles 
dynamiques) simultanément à un ECG continu en dérivation simple base-apex. Les mesures ont été 
réalisées en aveugle quant au score de choc.
L’obtention des vues échocardiographiques et les mesures ont été réalisées en conformité avec 
les méthodes conventionnelles (Boon, 2011c; Boon, 2011b; Boon, 2011a). Les mesures de l’aorte et 
des chambres cardiaques ont été réalisées grâce aux vues échocardiographiques transthoraciques de 
référence en mode 2D et TM. Les vues de référence suivantes ont été enregistrées pour analyse : une 
vue 2D parasternale droite long axe 5 cavités, une vue parasternale droite TM petit axe du LV au 
niveau des cordages tendineux, une vue inclinée parasternale gauche long axe 4 cavités. LA a été 
mesurée en fin de diastole à partir de la vue parasternale gauche inclinée 2D long axe 4 cavités du LV 
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(distance entre le septum inter-auriculaire au niveau de l’artère coronaire et la paroi libre de LA 
derrière le point d’attachement de la valve) (Boon, 2011c).
L'évaluation des mouvements de la paroi du LV a été réalisée à partir de la vue de référence 
parasternale droite petit axe du LV au niveau des cordages tendineux en plaçant un volume de 
prélèvement de 5.9mm dans la région de l’endocarde de la paroi libre du LV en diastole avec le mode 
PW-TDI. Autant que possible, le volume de prélèvement a été maintenu sur le myocarde pendant 
toutes les phases du cycle cardiaque. L’échelle de vitesse a été fixée de -30cm à +20cm/s. Cette vue a 
permis de mesurer les pics de vitesse diastolique mycardique E1, Em et Am, tEm (du début du QRS 
jusqu’à la survenue de Em), l’IVRT (depuis la fin du pic de vitesse systolique Sm jusqu’au début du 
pic Em) et l’IVCT (depuis le début du QRS jusqu’au début du pic Sm) (Schwarzwald et al., 2009b).
L’évaluation du flux aortique a été réalisée en mode classique PW-Doppler à partir de la vue 
de référence parasternale gauche long axe 5 cavités en mode PW-Doppler en plaçant le volume de 
prélèvement (4.91mm) en aval du flux aortique dans la racine de l’aorte pour mesurer AoVmax, 
AoVTI (utilisée pour calculer SV et PEP), et ET (utilisé pour calculer la Vcf) (Blissitt et al., 1997; 
Young et Scott, 1998; Lightowler et al., 2003; Boon, 2011b). De plus, ET a subi une correction pour 
s’affranchir de l’influence de la FC en utilisant l’indexe ETI = ET+ (0.55×HR) (Boon, 2011b). 
L’indexe de performance myocardique (MPI = [IVRT +IVCT]/ET) a été calculé (Boon, 2011a).
Les profils de vitesse du flux transmitral ont été obtenus en positionnant la sonde le plus 
ventralement possible et en l’inclinant dorsalement à partir de la vue de référence parasternale gauche 
long axe 4 cavités du LV en mode PW-Doppler avec le volume de prélèvement placé entre les 
extrémités des feuillets ouverts de la valve mitrale en diastole. Cette vue a permis de mesurer la vitesse 
maximale du remplissage diastolique précoce du LV (E), la durée du pic E (dE), la VTI du pic de 
remplissage diastolique précoce (EVTI), le taux de décélération du remplissage diastolique précoce
(Ddv/dtE), la vitesse maximale du remplissage diastolique tardif du LV (A), la VTI du pic de 
remplissage diastolique tardif (AVTI) et la durée de A (dA) (Blissitt et al., 1997; Young et Scott, 
1998; Boon, 2011a).
1.2.2.4. Analyses statistiques
Les moyennes avec les écarts-types ont été calculées pour chaque groupe de score de choc (1, 
2, 3, et 4) et chaque paramètre étudié. Certains paramètres ont été corrigés pour l’influence du poids 
vif avant l’analyse statistique (indexe = variable/poids). Après avoir vérifié si la race, le sexe et le 
score de choc étaient indépendants, une série de modèles ANOVA ont été utilisés pour tester si les 
variables échocardiographiques étaient statistiquement différentes dans les 4 catégories de score de 
choc, après ajustement pour les effets de la race, du sexe, du poids et de l’âge. Le modèle d’ANOVA 
était le même que dans l’étude 1. L’hypothèse nulle d’absence de différence entre les moyennes des 
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moindres carrés pour le score de choc a été testée (option pdiff dans la procédure GLM). Le logiciel 
SAS (SAS Institute Inc., Cary, North Carolina, USA) a été utilisé pour toutes les analyses statistiques. 
Le seuil de signification statistique a été fixé à p<0.05 pour tous les tests.
1.2.3. Résultats
Les 68 chevaux étudiés comprenaient 35 hongres, 6 étalons et 27 juments. Parmi ceux-ci, on 
comptait 50 chevaux demi-sang, un pur-sang arabe, 2 chevaux de pure race espagnole, un frison et 10 
poneys de selle. Ils étaient âgés de 11±6 (2-27) ans pour un poids de 500±76 (270-680) kg. Les 
groupes de score de choc 1, 2, 3 et 4 comprenaient respectivement 13, 16, 27 et 12 chevaux ou poneys 
(Tableau 7).
L’analyse multivariable a montré que la FC était significativement différente selon le SC. La FC
était plus basse dans le groupe SC1 comparé à tous les autres groupes et plus élevée dans SC4
comparée à SC2 et SC3.
Tableau 7: Moyennes et écarts-types (moyenne±SD) des paramètres d’identification et des 
paramètres utilisés pour déterminer le score de choc (1, 2, 3 and 4) chez 68 chevaux adultes 
admis en clinique pour coliques. 
Score de choc 1 2 3 4
Poids (kg) 519100 52774 49255 45976
Age (ans) 125.7 9.65.2 10.66.3 167.4
Race 11DS,1Ar,1P 14DS,1P,1Sp 23DS,1Esp,3P 6DS,1Fr,5P
Sexe 6F, 6H, 1E 5F, 9H, 1E 9F, 14H, 4E 7F, 5H
Fréquence cardiaque (bpm) 44.21±8.71 62.53±11.02 67.97±19.27 97.35±16.59
Fréquence respiratoire (rpm) 23.2±15.27 25.5±5.64 25.4±8.12 38.64±21.12
Hématocrite (%) 37.92±5.89 38.17±8.48 41.04±8.6 51.18±14.13
SAP (mmHg) 153±0 97.33±3.77 130.9±19.3 111.3±26.85
Lactates sanguins (mmol/l) 1.3±0.43 1.16±0.67 3.02±1.83 6.52±4.51
Ar: Pur-sang arabe, bpm : battement par minute, DS: demi-sang, E : étalon, Esp: Pure race espagnole
F: femelle, Fr: Frison, H: hongre, P: poney, rpm : respiration par minute, SAP : pression artérielle 
systolique.
Les moyennes, écarts-types (moyenne±SD) et valeurs de p du test ANOVA des paramètres issus 
des modes 2D et TM dans chaque groupe sont présentés dans le tableau 8. Certains paramètres étaient 
significativement différents selon le SC mais cet effet a disparu avec l’analyse de leur indexe corrigé 
pour le poids (AoI et LVIDsI). A l’inverse, LVIDd, LVIDdI corrigé pour le poids, EDV, EDVI corrigé 
pour le poids, IVSd, IVSs, LVFWd et LVFWs ont été significativement affectés par le SC. La 
Présentation synoptique des études
108
méthode des moindres carrés a révélé que EDVI était significativement plus bas dans les groupes SC4, 
SC3 et SC2 comparés au groupe SC1. ESVI était significativement plus bas dans les groupes SC4 et 
SC3 comparés à SC1. EDVI et ESVI étaient significativement plus bas dans le groupe SC3 comparé à
SC2. L’IVSd était significativement plus élevé dans les groupes SC3 et SC4 comparés à SC1 et plus 
bas dans SC2 comparé à SC1. La LVFWd était significativement plus élevée dans le groupe SC3 
comparé à SC1 et SC2. La FE et la FS n’ont pas montré de changement significatif avec le SC.
Les moyennes, écarts-types (moyenne±SD) et valeurs de p du test ANOVA des paramètres issus 
du mode PW-Doppler du flux aortique dans chaque groupe sont reportés dans le tableau 9. Les 
paramètres ET, ETI, Vcf, AoVTI, SI et CI ont montré des changements significatifs avec le SC. 
D’après la méthode des moindres carrés, SI était significativement plus bas dans les groupes SC4, SC3 
et SC2 comparés à SC1. De plus, SI était significativement plus élevé dans les groupes SC3 et SC2 
comparés à SC4. Le CI était significativement plus élevé dans les groupes SC4 et SC3 comparés à 
SC1. SI était également significativement plus élevé dans le groupe SC3 comparé à SC2.
Le tableau 10 affiche les moyennes et écarts-types (moyenne±SD), et les valeurs de p du test 
ANOVA des paramètres issus du mode PW-Doppler sur le flux transmitral ainsi que des paramètres 
issus du mode PW-TDI de la paroi libre du LV dans chaque groupe. Les paramètres Ddv/dtE, A, tEm 
et E/Em ont été significativement affectés par le SC. La méthode des moindres carrés a montré que 
Ddv/dtE était significativement plus élevé dans le groupe SC4 comparé à SC1 et SC2. A était 
significativement plus élevé dans les groupes SC4 et SC3 comparés à SC1. Le tEm était 
significativement plus bas dans le groupe SC4 comparé à SC1 et SC2, tandis que E/Em était
significativement plus élevé dans le groupe SC4 comparé à SC1 et SC2. Les autres paramètres issus 
du mode PW-Doppler du flux transmitral et PW-TDI de la paroi libre du LV, y compris MPI, n’ont 
pas montré de changement significatif avec le SC.
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Tableau 8: Moyennes et écarts-types (moyenne±SD) et valeurs de p des paramètres 
échocardiographiques dérivés des modes 2D et TM chez 68 chevaux adultes admis en clinique 
pour coliques selon leur score de choc (1, 2, 3 et 4). Test ANOVA significatif pour le score de choc 
si p<0.05 (modèle ANOVA incluant la race, le poids, l’âge, le sexe et le score de choc)
Score de choc 1 2 3 4 p
Ao (cm) 8.370.88 8.750.177 7.790.86 7.180.48 0.0099
AoI (cm/kg) 0.0170.003 0.0150.002 0.0160.001 0.0160.003 0.3815
IVSd (cm) 3.220.43 3.440.49 3.580.42 3.820.48 0.0101
IVSs (cm) 4.240.5 4.490.57 4.450.52 4.740.52 0.0262
LVIDd (cm) 10.71.72 9.871.23 9.421.08 7.721.12 0.0017
LVIDdI (cm/kg) 0.0210.005 0.0190.003 0.0190.003 0.0170.003 0.0066
LVIDs (cm) 6.731.07 6.071.15 5.671.01 4.571.18 0.0071
LVIDsI (cm/kg) 0.0130.003 0.0120.003 0.0120.002 0.010.003 0.0918
LVFWd (cm) 2.80.39 2.860.44 3.120.58 3.160.75 0.0056
LVFWs (cm) 4.120.41 4.210.51 4.380.53 4.280.62 0.0423
EDV (ml) 674.7266.7 560.5154.3 503.9123.9 325.898 0.0041
EDVI (ml/kg) 1.320.46 1.060.25* 1.030.25* 0.720.2* 0.0009
ESV (ml) 241.2598.51 196.2380.92 167.1564.22 105.0348.31 0.009
ESVI (ml/kg) 0.470.18 0.380.16 0.340.13* 0.230.11* 0.005
FS (%) 36.944.46 38.537.24 39.687.07 41.1312.43 0.5916
FE (%) 63.835.52 65.728.95 67.278.21 67.9213.13 0.5795
LA (cm) 11.91.57 11.131.09 10.851.17 10.451.47 0.1291
LAI (cm/kg) 0.0240.005 0.0210.003 0.0220.003 0.0230.006 0.0984
SV (mL) 1178.44359.88 916.9242.68 905.14299.36 508.6145.57 0.0002
SI (mL/kg) 2.3230.689 1.7490.448* 1.8620.665* 1.1390.345* 0.0001
Ao : diamètre aortique, AoI: Ao indexe = Ao/poids, d :mesure en fin de diastole, 2D: mode 
bidimensionnel, EDV: volume du LV en fin de diastole, EDVI: EDV= EDV/poids, ESV: volume du 
LV en fin de systole, ESVI= ESV/poids, FE: fraction d’éjection du LV, FS: fraction de 
raccourcissement du LV, IVS: épaisseur du septum interventriculaire, LA: diamètre interne de 
l’oreillette gauche, LAI= LA/poids, LVFW: paroi libre du LV, LVID: diamètre interne du LV, 
LVIDI : LVID/poids, s: mesure en fin de systole, LV: ventricule gauche, TM : temps-mouvement.
Présentation synoptique des études
110
Tableau 9: Moyennes et écarts-types (moyenne±SD) et valeurs de p des paramètres 
échocardiographiques dérivés du flux aortique obtenu par PW-Doppler chez 68 chevaux adultes 
admis en clinique pour coliques selon leur score de choc (1, 2, 3 et 4). Test ANOVA significatif 
pour le SC si p<0.05 (modèle ANOVA incluant la race, le poids, l’âge, le sexe et le score de choc).
Score de choc 1 2 3 4 p
SV (mL) 1178.44359.88 916.9242.68 905.14299.36 508.6145.57 0.0002
SI (mL/kg) 2.3230.689 1.7490.448* 1.8620.665* 1.1390.345* 0.0001
CO (L/min) 50.1917.25 47.3613.51 51.2913.24 44.9311.8 0.5939
CI (L/kg/min) 4753.21 71.3841.73 105.1228.84* 77.2252.52* 0.0015
AoVmax (m/s) 0.7890.144 0.8160.126 0.8220.152 0.7830.165 0.9242
AoVTI 21.536.16 20.23.89 19.135.99 12.653.93 0.0055
PEP (ms) 96.2124.42 82.8727.52 70.3128.09 59.8727.7 0.0694
ET (ms) 394.3956.09 362.4549.42 343.3572.18 258.7845.34 0.0002
ETI (ms) 417.9254.95 391.6344 376.5165.35 283.9497.19 0.0013
PEP/ET 0.2460.058 0.2310.082 0.2140.093 0.2370.134 0.3727
Vcf (mm/s) 0.9560.179 1.0960.276 1.2270.403 1.8130.713 0.0004
AoVTI: intégrale de la vitesse du flux aortique en fonction du temps, AoVmax: vitesse maximale du 
flux aortique, CI: indexe cardiaque, CO: débit cardiaque, ET: temps d’éjection systolique du LV, ETI: 
indexe de l’ET corrigé pour la FC, FC : fréquence cardiaque, PEP: période de pré-éjection du LV, 
PEP/ET: rapport du temps de pré-éjection sur le temps d’éjection du LV, PW-Doppler: Doppler pulsé, 
SC : score de choc, SI: indexe du volume d’éjection, SV: Volume d’éjection du LV, Vcf: vitesse de 
raccourcissement circonférentiel des fibres myocardiques, LV : ventricule gauche.
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Tableau 10: Moyennes et écarts-types (moyenne±SD) et valeurs de p des paramètres 
échocardiographiques dérivés du mode PW-Doppler sur le flux mitral et du mode PW-TDI au 
niveau de la paroi libre du ventricule gauche de 68 chevaux adultes admis en clinique pour 
coliques selon leur score de choc (1, 2, 3 et 4). Test ANOVA significatif pour le score de choc si 
p<0.05 (modèle ANOVA incluant la race, le poids, l’âge, le sexe et le score de choc).
Score de choc 1 2 3 4 p
E (m/s) 0.5540.12 0.5390.108 0.5860.176 0.5140.132 0.4993
DTE (ms) 147.5631.92 133.645.94 131.2853.17 99.9345.45 0.3148
Ddv/dtE (m/s2) 3.851.05 4.591.77 5.352.55 6.062.9* 0.0386
EVTI 9.162.09 9.273.83 9.44.48 6.863.37 0.7486
dE (ms) 271.9238.03 251.4171.04 241.4380.4 196.2875.76 0.2248
A (m/s) 0.4050.074 0.5030.074 0.530.168* 0.6090.213* 0.0263
AVTI 4.781.16 6.061.5 6.052.29 5.942.36 0.3072
dA (ms) 179.3731.41 184.5237.41 175.2639.54 150.327.51 0.2201
E/A 1.4040.353 1.1080.327 1.1380.36 0.9460.379 0.2723
IVRT (ms) 84.1925.59 92.7731.99 79.1432.9 59.1529.41 0.7157
E1 (m/s) 0.0720.016 0.0560.014 0.0540.016 0.0510.02 0.0752
Em (m/s) 0.2130.061 0.1790.044 0.1890.053 0.1230.067 0.1814
tEm (ms) 531.6778.75 510.177.02 446.09121.18 395.8784.11* 0.0335
Am (m/s) 0.1010.036 0.0950.034 0.0930.033 0.0960.036 0.8865
dAm (ms) 138.4330.07 113.8125.73 112.2925.28 132.7875.77 0.234
E/Em 2.50.89 2.881.06 3.461.36 5.231.59* 0.0304
Em/Am 2.20.49 2.060.86 2.190.73 1.370.76 0.5493
MPI 0.480.08 0.470.13 0.460.17 0.510.22 0.4836
A: pic de vitesse du remplissage ventriculaire en fin de diastole, Am: pic de vitesse myocardique
diastolique tardif, AVTI: intégrale de la vitesse du flux diastolique tardif en fonction du temps, dA: 
durée du pic A, Ddv/dtE: taux de décélération de E, dE: durée du pic E, DTE: temps de décélération 
du pic E, E: pic de vitesse du remplissage ventriculaire rapide en début de diastole, E1: pic de vitesse 
myocardique pendant la relaxation isovolumétrique, E/A: rapport de E sur A, Em/Am: rapport de Em 
sur Am, E/Em: rapport de E sur Em, Em: pic de vitesse diastolique myocardique précoce, EVTI: 
intégrale de la vitesse du flux diastolique précoce en fonction du temps, IVRT: temps de relaxation 
isovolumétrique, MPI: indexe de performance myocardique, PW-TDI: Doppler tissulaire pulsé, PW-
Doppler: Doppler pulsé, tEm: temps de survenue de Em, LV: ventricule gauche.
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1.2.4. Discussion et perspectives
Dans cette étude, l’analyse multivariable a permis de démontrer que certains paramètres 
échocardiographiques dont Ddv/dtE, A, tEm et E/Em étaient significativement influencés par le score 
de choc, suggérant leur relation avec la présence et aussi la sévérité des signes cliniques et 
clinicopathologiques du choc endotoxinique.
La fonction diastolique du LV dépend surtout de 2 composantes: la relaxation du LV qui survient 
en début de diastole dans un cœur sain, et la compliance du LV qui est plus décisive à la fin de la 
diastole. Une altération de la relaxation prolonge l’IVRT, DTE et tEm, et diminue Em (directement 
relié au taux de relaxation). De plus, le phénomène de succion est limité en diastole précoce ; ce qui  
conduit à une inversion des pics E et A sur le profil du flux mitral (E/A plus bas). Le défaut de
relaxation est considéré comme une altération légère de la fonction diastolique (grade 1) mais la 
relaxation est virtuellement altérée dans tous les cas de dysfonctionnement diastolique. Quand
l’anomalie de la fonction diastolique progresse, une réduction de la compliance produit les effets 
inverses sur les paramètres Doppler du flux transmitral qui apparaît comme normal 
(pseudonormalisation) malgré une élévation de la pression de remplissage. Cette altération modérée de 
la fonction diastolique peut encore être mise en évidence par une élévation du rapport E/Em ou une 
réduction du rapport Em/Am (grade 2). Finalement, le défaut de compliance devient plus marqué, 
générant des pressions de remplissage de plus en plus élevées à l’origine d’un dysfonctionnement 
diastolique sévère (grade 3) manifesté par un profil de remplissage restrictif avec un rapport E/A
élevé, un raccourcissement de l’IVRT, DTE et tEm, un rapport E/Em encore plus élevé et un rapport 
Em/Am toujours bas (Anderson, 2007a; Nagueh et al., 2009a; Boon, 2011a; Gillebert et al., 2013).
Néanmoins, la FC, les variations de précharge du LV et même la fonction systolique peuvent 
influencer la plupart de ces paramètres (Nagueh et al., 2009a).
Comme nous l’attendions, la FC s’est montrée de plus en plus élevée et l’EDVI (comme ESVI) de 
plus en plus réduit avec l’élévation du score de choc, confirmant la survenue d’une tachycardie et 
d’une réduction drastique de la précharge (Osman et al., 2007; Scheuren et al., 2009) avec le choc 
endotoxinique. SI était significativement réduit dans les groupes SC2, SC3 et SC4 comparés à SC1,
évoquant une baisse de contractilité. Un faible SI peut néanmoins être secondaire à la chute de la 
précharge (Corley, 2004a). Une anomalie de la fonction systolique peut influencer la fonction 
diastolique en présence d’une réduction de la FE, conduisant à une légère élévation du rapport E/Em
(Nagueh et al., 2009a), et parfois à une dilatation du LV en réponse à la fluidothérapie qui a été 
observée chez l’homme (Vieillard-Baron et al., 2008; Bouhemad et al., 2009) et chez certains poulains 
en sepsis (Corley, 2004a). Une telle dilatation n’a pas été observée chez nos chevaux en coliques mais 
les examens échocardiographiques ont été réalisés avant fluidothérapie et la FE, la FS et le MPI n’ont 
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pas été affectés par le score de choc. Même si un dysfonctionnement systolique ne peut être exclu en 
raison de l’influence de la tachycardie et de la précharge sur de nombreux paramètres systoliques 
(Borde et al., 2011), l’impact de celui-ci sur les paramètres diastoliques a été considéré comme 
négligeable dans la présente étude. Le CI s’est maintenu et était même plus élevé dans les groupes de 
SC élevé, probablement grâce à l’augmentation de la FC (secondaire à la stimulation sympathique 
(Corley, 2004a; Rudiger et Singer, 2007; Casserly et al., 2009)), suggérant que la plupart des chevaux 
se trouvaient en phase hyperdynamique du choc endotoxinique.
Bien que la mesure de LA soit recommandée pour identifier une pseudonormalisation (dilatation 
suite à l’élévation de la pression) (Anderson, 2007a), les différences de LA et LAI entre les groupes de 
score de choc n’étaient pas significatives dans cette étude. Mais la chute de la précharge a pu masquer 
l’augmentation de pression en réduisant la taille de LA (Underwood et al., 2011). Les variations 
significatives de IVSd et LVFWd avec le score de choc pourraient de nouveau être attribuées à la 
chute de la précharge car un épaississement de LVFWd et IVSd a été observé chez des chevaux 
expérimentalement hypohydratés (Underwood et al., 2011).
L’analyse multivariable a aussi révélé un Ddv/dtE plus élevé dans le groupe SC4 comparé à tous 
les autres groupes, un pic A plus élevé dans les groupes SC4 et SC3 comparés à SC1, un tEm réduit et 
un rapport E/Em plus élevé dans le groupe SC4 comparé aux groupes SC1 et SC2. Le Ddv/dt 
représente le taux de décélération de E qui évolue dans la direction opposée au temps de décélération 
(DTE). Un Ddv/dtE élevé pourrait traduire une élévation de la pression de remplissage comme cela est
décrit avec un profil diastolique restrictif (Nagueh et al., 2009a). Le Ddv/dt est classiquement réduit 
lors d’une chute de précharge ou une tachycardie (et DTE est prolongé) (Nagueh et al., 2009). Ces 
dernières ne peuvent pas être responsables d’un Ddv/dt plus élevé avec l’augmentation du SC dans 
cette étude. La pression de remplissage, et donc la sévérité de l’altération de la fonction diastolique,
pourrait donc être liée à la sévérité du choc endotoxinique chez le cheval.
Même si le rapport E/A n’a pas montré de changement significatif, A était significativement plus 
élevé chez les chevaux montrant des signes de choc modérés à sévères. Alors que A diminue avec une 
élévation de la pression de remplissage du LV, il augmente en cas d’anomalie de relaxation qui 
persiste alors jusqu’à la diastole tardive, prolongeant le phénomène de succion jusqu’à la phase tardive 
du remplissage ventriculaire (Gillebert et al., 2013). Considérant que A n’est pas influencé par une 
chute de la précharge à moins qu’une altération de la fonction diastolique soit présente (Drighil et al., 
2008; Ouali et al., 2010), la manœuvre de Vasalva (expiration forcée en fermant la bouche et le nez) 
est souvent utilisée en médecine humaine pour révéler une altération de la fonction diastolique 
pseudonormale. En diminuant la précharge, cette manœuvre permet de réduire E/A en présence d’une 
altération de la fonction diastolique (Gillebert et al., 2013). Mais l’élévation significative du pic A 
dans cette étude pourrait plus probablement être reliée à la tachycardie. Si la contraction atriale 
survient alors que la vitesse de E est encore importante, A peut être sévèrement élevé, entraînant
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parfois un chevauchement des pics E et A ou même leur fusion complète (Nagueh et al., 2009a), que 
nous avons observée chez quelques chevaux montrant une FC très élevée (> 110bpm).
Un tEm significativement plus bas, associé à un rapport E/Em significativement plus élevé dans 
les groupes de SC les plus élevés pourrait suggérer une élévation de la pression de remplissage du LV
survenant avec le choc endotoxinique. En effet, E/Em est considéré comme un indicateur très fiable de 
la pression de remplissage en médecine humaine (Paulus et al., 2007; Nagueh et al., 2009a). Nous 
pouvons cependant souligner que les mesures de vitesse myocardique en TDI sont obtenues chez le 
cheval à partir d’une vue petit axe du LV (mouvement radial) alors qu’elles sont sont réalisées à partir 
d’une vue apicale chez l’homme (Nagueh et al., 2009a). En annulant l’effet de la relaxation sur le pic 
E, E/Em reflète le gradient de pression entre le LV et LA (Paulus et al., 2007). Le pic Em et E/Em 
sont tous deux considérés indépendants de la précharge en présence d’une altération de la fonction 
diastolique en médecine humaine. Si cette dernière est préservée, E/Em diminue avec une chute de la 
précharge (Anderson, 2007a; Nagueh et al., 2009a) donc l’influence de la précharge sur E/Em ne peut 
théoriquement expliquer les changements observés au cours du choc.
La principale limitation de cette étude réside dans la technique d’échocardiographie elle-même qui 
offre typiquement une évaluation non invasive de la fonction systolique et diastolique du LV mais se 
révèle très dépendante des conditions de charge du LV et de la FC, qui sont sensiblement altérées 
pendant le choc endotoxinique. Dans ce contexte, le mode PW-TDI a apporté des informations 
décisives en complément du PW-Doppler classique puisque les paramètres issus du PW-TDI sont 
connus pour être moins influencés par la précharge et la FC (Boon, 2011a). En effet, la tachycardie 
comme la faible précharge qui accompagnent le choc endotoxinique peuvent simuler une altération de 
la relaxation sur le profil PW-Doppler du flux mitral (Drighil et al., 2008; Boon, 2011a; Gillebert et 
al., 2013). De plus, les vitesses de flux mesurées en PW-Doppler sont très dépendantes de l’angle du 
flux avec le faisceau d’ultrasons et un alignement optimal est difficile à obtenir chez le cheval. En 
conséquence, les paramètres issus du Doppler peuvent montrer une certaine variabilité (Blissitt et 
Bonagura, 1995; Young et Scott, 1998). Aussi, un suivi échocardiographique des mêmes chevaux 
devrait être préféré pour évaluer la fonction diastolique de chaque cheval, notamment après 
fluidothérapie. Les mesures TDI se sont montrées parfaitement réalisables chez les chevaux en 
coliques, malgré quelques difficultés à maintenir le volume de prélèvement à une distance précise de 
l’endocarde lorsque les chevaux montraient des signes de douleur sévère. Comme Schefer et al. l’ont 
déjà souligné en 2010, le pic Em reste identifiable même à des FC élevées (de l’ordre de 110 bpm) 
contrairement au pic Am (Schefer et al., 2010).
Comme les valeurs normales issues du PW-TDI ont été publiées seulement récemment, 
(Schwarzwald et al., 2009b; Decloedt et al., 2013a), aucun consensus n’a encore été établi chez le 
cheval pour diagnostiquer avec précision les différents profils d’altération de la fonction diastolique. 
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Comme l’altération de la fonction diastolique est considérée comme un continuum depuis l’altération 
de la relaxation jusqu’au remplissage restrictif du LV avec une élévation progressive de la pression de 
remplissage (Gillebert et al., 2013), une analyse multivariable a été préférée mais le pouvoir statistique 
de cet étude a été limité par le faible nombre de chevaux, en particulier dans le groupe de score de 
choc le plus élevé. Cela pourrait expliquer pourquoi certains paramètres n’ont pas été modifiés par 
l’apparition de signes de choc, notamment Em et E/A qui ont été réduits de façon non significative 
avec l’élévation du score de choc.
Dans cette étude, la précharge a été évaluée par EDVI car ce paramètre s’est révélé un meilleur 
indice pour estimer la précharge chez l’homme en phase précoce de choc septique que des mesures 
invasives comme la CVP ou la PCWP (Osman et al., 2007; Scheuren et al., 2009). Considérant que la 
détection d’endotoxines dans le sang n’offre qu’une sensibilité et une spécificité limitées pour 
diagnostiquer une endotoxémie chez le cheval (Senior et al., 2011), et en l’absence d’une stratification 
des risques en fonction des signes de choc à l’admission bien établie comme en médecine humaine
(Carpenter et al., 2009), les scores de choc utilisés dans cette étude ont été adaptés de l’article de 
Grulke et al. en 2001 qui ont montré leur valeur pronostique chez les chevaux admis pour coliques 
dans la même clinique (Grulke et al., 2001).
En conclusion, cette étude échocardiographique pouvait suggérer la présence d’une altération de la 
fonction diastolique chez des chevaux en coliques. Les paramètres issus du PW-TDI ont notamment 
suggéré une élévation de la pression de remplissage du LV qui serait alors en relation avec la sévérité 
des signes cliniques et clinicopathologiques de choc endotoxinique. En particulier, une élévation du 
rapport E/Em a été reliée à la sévérité des signes de choc endotoxinique et ce même paramètre (bien 
qu’obtenu en vue apicale) s’est confirmé comme l’un des meilleurs indices pour prédire la mortalité 
chez l’homme en sepsis sévère et choc septique (Sturgess et al., 2010a). Les causes de ce profil 
diastolique restrictif secondaire au sepsis chez l’homme n’ont pas encore été parfaitement éclaircies,
mais il pourrait être associé à une infiltration inflammatoire et un œdème du myocarde, avec élévation 
consécutive de la pression dans le LV (Merx et Weber, 2007; Bouhemad et al., 2009). De plus, la 
plupart des mécanismes suggérés pour expliquer l’altération de la fonction systolique au cours du choc 
septique  (surproduction de NO et altération du transport du calcium dans les cardiomyocytes, 
perturbation de la microcirculation coronaire, cardiomyopathie secondaire à la tachycardie (Rudiger et 
Singer, 2007)) peuvent également intervenir dans l’altération de la fonction diastolique considérant 
que la relaxation est un processus actif énergie-dépendant (Bouhemad et al., 2008). Les traitements 
spécifiques d’une insuffisance diastolique (nouveaux lusitropes comme le levosimendan (Givertz et 
al., 2007) ou l’istaroxime (Shah et al., 2009)), les bloqueurs des canaux calciques ou des récepteurs β
pour favoriser une bradycardie lors d’altération de la relaxation, ou les inhibiteurs de l’enzyme de 
conversion de l’angiotensinogène pour limiter la fibrose et le remodelage du LV) restent controversés. 
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La plupart d’entre eux peuvent réduire le CO et l’impact de ces thérapies pour améliorer le pronostic 
du sepsis reste encore à déterminer (Karrowni et Chatterjee, 2012). Néanmoins, une insuffisance 
diastolique peut conduire à un œdème pulmonaire et une dilatation du ventricule droit. Sa 
reconnaissance peut donc guider les traitements pour éviter notamment une fluidothérapie trop 
agressive ou l’administration abusive d’inotropes ou de vasopresseurs, qui peuvent aggraver le
dysfonctionnement diastolique (Etchecopar-Chevreuil et al., 2008; Karrowni et Chatterjee, 2012) en 
limitant la relaxation et la compliance du LV à travers des concentrations intracellulaires élevées en 
Ca2+ (Bangash et al., 2012).
Dans ce contexte, l’échocardiographie pourrait présenter un intérêt dans le monitoring des 
chevaux en soins intensifs en offrant des informations non invasives sur la fonction cardiaque 
systolique mais aussi diastolique chez les chevaux en endotoxémie clinique, à l’image de la médecine 
humaine (Hollenberg, 2009).
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2. VALEUR PRONOSTIQUE DES PARAMETRES ECHOCARDIOGRAPHIQUES ET 
DOPPLER CHEZ DES CHEVAUX ADMIS POUR COLIQUES COMPLIQUEES D’UN 
SYNDROME DE REPONSE INFLAMMATOIRE SYSTEMIQUE (Etude 3)
2.1. Introduction
Le pronostic des coliques chez le cheval est invariablement lié au statut cardiovasculaire
(Grulke et al., 2001). L’endotoxémie est une complication fréquente des coliques. Elle s’accompagne 
d’un risque élevé de mortalité en raison de perturbations hémodynamiques sévères conduisant à une 
hypoperfusion tissulaire à l’origine de MODS (Ward et al., 1987; Roy, 2004). Un score de choc,
combinant plusieurs paramètres cliniques et clinicopathologiques à l’admission, a permis de prédire la 
survie des chevaux en coliques (Grulke et al., 2001) mais n’a pas permis de révéler quels chevaux 
parmi ceux présentant déjà des signes de choc sévère étaient susceptibles de répondre au traitement.
De la même façon, un score de choc, basé sur des variables cliniques et clinicopathologiques 
(« Mortality in Emergency Department Sepsis Score »), s’est à présent avéré imprécis pour prédire la 
mortalité liée au sepsis sévère et au choc septique chez l’homme (Jones et al., 2008), notamment lors 
d’hypoperfusion associée à un risque accru de MODS (Carpenter et al., 2009). Un monitoring 
hémodynamique est nécessaire sur ces patients pour guider l’administration d’inotropes et de 
vasopresseurs mais aussi pour prédire la réponse à la fluidothérapie et la survie (Court et al., 2002; 
Zanotti-Cavazzoni et Hollenberg, 2009; Sturgess et al., 2010a). Un mauvais pronostic a été associé 
avec la persistance d’une tachycardie et d’une SVR basse (Court et al., 2002), une absence de réponse 
aux catécholamines exogènes (Kumar et al., 2008), et un retard de clairance des lactates sanguins ou 
une faible ScvO2 après une fluidothérapie agressive (Jones et al., 2010). Chez les chevaux en soins 
intensifs, la clairance des lactates après fluidothérapie a récemment émergé comme un marqueur 
prometteur de l’hypoperfusion systémique avec une certaine valeur pronostique (Tennent-Brown et 
al., 2010; Hashimoto-Hill et al., 2011).
Même si elle est fréquemment observée chez l’homme en choc septique, l’insuffisance 
myocardique est rarement la cause de la mort chez ces patients qui succombent surtout de MODS 
(environ la moitié des patients) (Hollenberg, 2009). Néanmoins, les concentrations sériques en 
biomarqueurs cardiaques (cTnT (Rosjo et al., 2011), NT-pro-BNP (Januzzi et al., 2006)), et les 
paramètres échocardiographiques et Doppler de la fonction du LV ont prouvé leur forte association 
avec le pronostic du choc septique chez l’homme (Artucio et al., 1989; Poelaert et al., 1997; Court et 
al., 2002; Rudiger et Singer, 2007; Bouhemad et al., 2008; Zanotti-Cavazzoni et Hollenberg, 2009; 
Sturgess et al., 2010a). Une élévation modérée de la cTnI sérique dans la période postopératoire de 
coliques a également été récemment associée à un mauvais pronostic chez 34 chevaux après une 
laparotomie d’urgence (Radcliffe et al., 2012). Une précédente étude échocardiographique avait 
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suggéré une altération de la fonction systolique chez les chevaux en coliques présentant des signes 
cliniques de choc endotoxinique (Borde et al., 2011). Cependant, la valeur pronostique des paramètres 
échocardiographiques n’avait pas encore été étudiée. Le but de cette étude prospective était 
d’investiguer la valeur pronostique de l’échocardiographie en mode 2D, TM, PW-Doppler et PW-TDI
chez des chevaux adultes en coliques présentant des signes cliniques et des paramètres sanguins 
compatibles avec un SIRS et une hypoperfusion systémique (Borde et al., 2013).
2.2. Matériel and Méthodes 
2.2.1. Population étudiée
Les chevaux référés pour coliques entre le mois de mars 2009 et le mois de septembre 2011 
qui présentaient des signes cliniques et des paramètres sanguins compatibles avec une hypoperfusion 
systémique et un diagnostic de SIRS (Tableau 1), comme défini ci-après, à l’admission, ont été inclus 
dans le protocole. La présence d’un SIRS associé à une hypoperfusion systémique a été supposée 
lorsque les chevaux présentaient une hyperlactatémie (>2mmol/L) ou une SAP basse (< 90mmHg) et 
remplissaient au moins 2 des critères suivants: 1) hypo- ou hyperthermie (température rectale <36.7°C 
ou >38.6°C), 2) leucopénie ou leucocytose (WBC < 5000/l ou >14500/l), 3) tachycardie (FC >50 
bpm) ou 4) tachypnée (FR > 25rpm). Les chevaux soumis à l’euthanasie pour des considérations 
économiques, les chevaux immatures (âgés de moins de 2 ans) ou les chevaux ayant reçu des agonistes 
des α2-récepteurs avant l’examen échocardiographique ont été exclus de l’étude.
2.2.2. Données cliniques et analyses de sang
La FC, la fréquence respiratoire et la température rectale ont été notées à la réception pour 
chaque cheval. Des échantillons de sang ont été prélevés à la veine jugulaire sur tube EDTA et 
immédiatement analysés. La concentration en lactate a été mesurée avec un appareil portable 
(Accutrend Roche Diagnostics, Manheim, Germany). Le comptage leucocytaire a été déterminé grâce 
à un analyseur automatique (Medonic CA 530 Oden). La SAP a été mesurée de façon non invasive par 
un manomètre équipé d’un manchon d’occlusion placé sur l’artère coccygienne (Dinamap®845 
Veterinary Blood Pressure Monitoring, Critikon, Tampa, Florida, USA).
2.2.3. Echocardiographie
Chaque cheval retenu a subi un examen échocardiographique à l’admission. Toutes les études 
échocardiographiques ont été réalisées et analysées par le même opérateur à l’aide d’un 
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échocardiographe portable (Vivid I, General Electric, Diegem, Belgium) équipé d’une sonde de 1.5-
3.6MHz. Cet appareil a permis l’enregistrement numérique des vues (images fixes ou boucles 
dynamiques) simultanément à un ECG continu en dérivation simple base-apex. Les vues ont été 
enregistrées et analysées a posteriori (Echopac, General Electric Healthcare Europe GMBH, Diegem, 
Belgium) en aveugle quant à la survie.
L’obtention des vues échocardiographiques et les mesures ont été réalisées en conformité avec les 
méthodes conventionnelles (Boon, 2011c; Boon, 2011b; Boon, 2011a). Les mesures de l’aorte et des 
chambres cardiaques ont été réalisées grâce aux vues échocardiographiques transthoraciques de 
référence en mode 2D et TM. Les vues de référence suivantes ont été enregistrées pour analyse : une 
vue 2D parasternale droite long axe 5 cavités, une vue TM parasternale droite petit axe du LV au 
niveau des cordages tendineux, et une vue inclinée 2D parasternale gauche long axe 4 cavités.
L'évaluation des mouvements de la paroi du LV a été réalisée à partir de la vue de référence 
parasternale droite petit axe du LV au niveau des cordages tendineux en plaçant un volume de 
prélèvement de 5.9mm dans la région de l’endocarde de la paroi libre du LV en diastole avec le mode 
PW-TDI. Autant que possible, le volume de prélèvement a été maintenu sur le myocarde pendant 
toutes les phases du cycle cardiaque. L’échelle de vitesse a été fixée de -30cm à +20cm/s
(Schwarzwald et al., 2009b). L’évaluation du flux aortique a été réalisée à partir du mode classique 
PW-Doppler à partir de la vue de référence parasternale gauche long axe 5 cavités en plaçant le 
volume de prélèvement (4.91mm) en aval du flux aortique dans la racine de l’aorte (Blissitt et al., 
1997; Young et Scott, 1998; Lightowler et al., 2003; Boon, 2011b). Les profils de vitesse du flux 
transmitral ont été obtenus à partir de la vue de référence parasternale gauche long axe 4 cavités du LV
en mode PW-Doppler avec le volume de prélèvement placé entre les extrémités des feuillets ouverts 
de la valve mitrale en diastole (Blissitt et al., 1997; Young et Scott, 1998; Boon, 2011a).
La fonction systolique a été évaluée grâce aux paramètres FS et FE dérivés des modes 2D et TM, 
complétés par la mesure des STI sur les images du flux aortique en mode PW-Doppler (PEP, ET et
rapport PEP/ET). L’indexe ETI a été calculé tel que ETI=ET+(0.55×FC) pour réduire l’influence de la 
FC sur ET. La Vcf a été également calculée (Vcf= FS/ET). La fonction diastolique a été évaluée par 
les mesures des vitesses maximales, des temps de décélération (DTE et DTA), du taux d’accélération 
(E seulement) et de la durée des pics E et A du flux transmitral en mode PW-Doppler. Le rapport E/A 
a été calculé. De plus, l’IVRT et Em ont été mesurés à partir du mode PW-TDI. La pression de 
remplissage du LV a été estimée par le rapport E/Em (Boon, 2011a).
2.2.4. Analyses statistiques
Les chevaux ont été séparés en 2 groupes pour les analyses statistiques selon l’issue : survie ou 
non pendant le séjour en clinique. Les moyennes et les écarts-types ont été calculés pour chaque 
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groupe (survivants et non survivants) et chaque paramètre étudié. Certains paramètres ont été corrigés 
pour l’influence du poids vif avant l’analyse statistique (indexe = variable/poids). Après avoir vérifié 
si la race, le sexe et le score de choc étaient indépendants, une série de modèles ANOVA a été utilisée
pour tester si les variables échocardiographiques étaient statistiquement différentes dans les 2 groupes, 
après ajustement pour les effets de la race, du sexe, du poids et de l’âge. Le modèle d’ANOVA était le 
suivant :
yijkl = µ + Ci + Bj + Sk +b1 Wijkl + b2 Aijkl + eijkl,
avec yijklm le paramètre échocardiographique sur le mième cheval avec la survie Ci (i = 0, 1), la race Bj (j 
= 1, 2, .., 5), le sexe Sk (k = 1, 2, 3), le poids (Wijklm) et l’âge (Aijklm), µ la moyenne générale, b1 et b2
l’effet de régression linéaire de Wijklm et Aijklm sur yijklm, et eijklm le terme résiduel assumé indépendant.
L’hypothèse nulle d’absence de différence entre les moyennes des moindres carrés pour la survie a été 
testée.
La capacité de chaque paramètre à prédire la survie a été évaluée en calculant l’aire sous la 
courbe “receiver operating characteristic” (ROC) et l’indexe de Younden pour chaque paramètre 
échocardiographique significatif (procédure logistique), séparément. La valeur seuil offrant l’indexe
de Younden le plus élevé a été retenue pour chacun de ces paramètres avec leur sensibilité et leur 
spécificité correspondantes. 
Le logiciel SAS (SAS Institute Inc., Cary, North Carolina, USA) a été utilisé pour toutes les 
analyses statistiques. Le seuil de signification statistique a été fixé à p<0.05 pour tous les tests.
2.3. Résultats 
Pendant la période d’étude, 41 chevaux ont rempli les critères d’inclusion. Tous auraient pu être 
classés au score de choc 3 ou 4 d’après Grulke et al. en 2001 (FC >80bpm, fréquence respiratoire
>35rpm, hématocrite >55%, SAP <90mmHg ou lactates sanguins >2mmol/L) (Grulke et al., 2001). 
Les animaux retenus incluaient 20 hongres, 17 juments et 4 étalons. La distribution des races était 31 
chevaux de sang, 1 pur-sang arabe, 1 pure-race espagnole, 1 frison et 7 poneys de selle. L’âge moyen 
était de 11.16.6 ans (de 2 à 27ans) et le poids moyen était de 484.578.7kg (de 270 à 620kg). Douze 
chevaux (dont 3 poneys) ont survécu jusqu’à la sortie de la clinique. Un cheval est décédé 
spontanément à l’induction de l’anesthésie. Vingt-huit chevaux ont été soumis à l’euthanasie, soit 
rapidement après l’admission en raison d’un pronostic chirurgical désespéré (15 chevaux), ou pendant 
la période postopératoire (13 chevaux) en raison de récidives de coliques (8 chevaux) ou de 
l’apparition de MODS (5 chevaux).
Les paramètres cliniques et sanguins n’étaient pas significativement différents entre les survivants 
et les non survivants (Tableau 11). Les examens échocardiographiques pour la collection des données 
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(enregistrement de 3 vues minimum) n’ont pas excédé 15 minutes et ont été intégrés facilement dans 
le protocole d’admission durant le temps réservé à la palpation transrectale et à l’échographie 
abdominale. Les valeurs des moyennes et écarts-types, et les résultats du test ANOVA des paramètres 
échocardiographiques issus des modes 2D et TM dans chaque groupe sont affichés dans le tableau 12. 
Malgré l’influence significative du poids sur de nombreux paramètres échocardiographiques 
morphologiques (dont LVIDd, LVIDs, EDV et ESV), aucune de ces variables n’était significativement 
différente entre les 2 groupes (survivants vs non survivants). Les paramètres EDVI et ESVI (indexes 
de EDV et ESV ramenés au poids) n’ont pas montré de différence significative entre les 2 groupes.
Tableau 11. Comparaison des moyennes et écarts-types (moyenne± SD) des  paramètres utilisés 
pour déterminer la présence d’un syndrome de réponse inflammatoire systémique chez 41 
chevaux adultes admis pour coliques dont 12 survivants et 29 non survivants. Méthode des 







Fréquence cardiaque (bpm) 65.64±18.43 79.71±26.52 0.0818
Fréquence Respiratoire (rpm) 27.1±10.6 30.7±14 0.1544
WBC (cellules/l) 12.01±4.62 9.31±5.32 0.26
Température rectale (°C) 37.62±0.65 37.8±0.66 0.6135
Lactates sanguins (mmol/l) 3.57±3.67 3.43±2.28 0.9939
SAP (mmHg)* 94.7±0 122.9±26 -*
bpm: battements par minute; n: nombre de chevaux; rpm: respiration par minute, SAP: pression 
artérielle systolique non invasive (*trop de données manquantes pour l’analyse statistique de SAP : 
disponible pour 9 chevaux dont seulement 1 survivant). 
Les valeurs des moyennes et écarts-types, et les résultats du test ANOVA des paramètres 
échocardiographiques évaluant la fonction systolique issus du mode PW-Doppler dans chaque groupe 
sont présentés dans le tableau 13. Les paramètres CO, CI, AoVmax, PEP, le temps d’accélération et le 
taux d’accélération du flux aortique n’ont pas montré de différence significative entre les 2 groupes. A 
l’inverse, AoVTI, DTAo, ET et ETI étaient significativement plus bas, tandis que le rapport PEP/ET et 
la Vcf étaient significativement plus élevés chez les non survivants comparés aux survivants. L’aire 
sous la courbe ROC était de 0.73 pour SI, 0.76 pour ET, 0.74 pour ETI et 0.71 pour PEP/ET. Une 
valeur seuil de 1.78ml/kg pour SI prédisait la mortalité avec 83% de sensibilité et 62% de spécificité
(indexe Younden (Y) = 0.56). Une valeur seuil de 340ms pour ET prédisait la mortalité avec 75% de 
sensibilité et 69% de spécificité (Y = 0.44). Une valeur seuil de 377ms pour ETI prédisait la mortalité 
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avec 75% de sensibilité et 69% de spécificité (Y = 0.44). Une valeur seuil de 0.26 pour PEP/ET 
prédisait la mortalité avec 100% de sensibilité et 42% de spécificité (Y = 0.41) (Figure 17).
Les valeurs des moyennes et écarts-types, et les résultats du test ANOVA des paramètres 
échocardiographiques évaluant la fonction diastolique issus des modes PW-Doppler et PW-TDI dans 
chaque groupe sont présentés dans le tableau 14. Le pic Em était significativement plus bas et E/Em 
était significativement plus élevé chez les non survivants comparés aux survivants. L’aire sous la 
courbe ROC était de 0.93 pour Em et 0.89 pour le rapport E/Em. Une valeur seuil de 0.177m/s pour 
Em prédisait la mortalité avec 100% de sensibilité et 73% de spécificité (Y=0.72). Une valeur seuil de 
2.67 pour E/Em prédisait la mortalité avec 100% de sensibilité et 83% de spécificité (Figure 17).
Les autres paramètres diastoliques dont E, DTE, A, le rapport E/A et l’IVRT n’ont pas montré de 
différence significative entre les 2 groupes.
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Tableau 12. Comparaison des moyennes et écarts-types (moyenne  SD) des valeurs des 
paramètres échocardiographiques en mode 2D et TM chez 41 chevaux adultes admis pour 
coliques compliquées d’un syndrome de réponse inflammatoire systémique dont 12 survivants et 
29 non survivants. Méthode des moindres carrés : test significatif si p<0.05 (modèle ANOVA 
incluant la race, le poids, l’âge, le sexe et la survie).
Paramètre Survivants n=12 Non survivants n=29 p
Ao (cm) 7.80.82 7.550.68 0.0818
IVSd (cm) 3.610.48 3.610.57 0.7191
IVSs (cm) 4.60.49 4.520.56 0.8162
LVIDd (cm) 9.261.29 8.841.55 0.4835
LVIDs (cm) 5.711.24 5.341.26 0.2900
LVFWd (cm) 3.090.61 3.080.65 0.7371
LVFWs (cm) 4.240.52 4.340.57 0.5883
LA (cm) 10.951.27 10.271.37 0.1827
EDV (ml) 489.95152.72 447.16167.06 0.5353
EDVI (ml/kg) 0.9910.318 0.9050.287 0.4142
ESV (ml) 177.3588.11 148.6470.43 0.2371
ESVI (ml/kg) 0.3550.175 0.30.134 0.2154
FS (%) 38.47.94 39.739.9 0.3784
FE (%) 65.559.12 66.8111.18 0.4399
Ao : diamètre aortique, d :mesure en fin de diastole, 2D: mode bidimensionnel, EDV: volume du LV
en fin de diastole, EDVI = EDV/poids, FE: fraction d’éjection du LV, ESV: volume du LV en fin de 
systole, ESVI = ESV/poids, FS: fraction de raccourcissement du LV, IVS: épaisseur du septum 
interventriculaire, LA: diamètre interne de l’oreillette gauche, LVFW: paroi libre du LV, LVID: 
diamètre interne du LV, LVIDI : LVID/poids, s: mesure en fin de systole, LV: ventricule gauche.
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Tableau 13. Comparaison des moyennes et écarts-types (moyenne  SD) des valeurs des 
paramètres échocardiographiques de la fonction globale et systolique du LV issus du mode PW-
Doppler sur le flux aortique chez 41 chevaux adultes admis pour coliques compliquées d’un 
syndrome de réponse inflammatoire systémique dont 12 survivants et 29 non survivants.
Méthode des moindres carrés : test significatif si p<0.05 (modèle ANOVA incluant la race, le poids, 
l’âge, le sexe et la survie).
Paramètre Survivants n=12 Non survivants n=29 p
AoVTI 21.575.99 15.867.78 0.0061
SV (mL) 1027.53322.23 720.74299.30 0.0055
SI (ml/kg) 2.0790.664 1.4910.637 0.0048
CO (L/mn) 50.9614.4 46.613.42 0.3339
CI (mL/kg/mn) 103.5231.93 96.5128.74 0.307
AoVmax (m/s) 0.8330.16 0.8040.161 0.5692
TTP (ms) 132.8741.29 103.6136.33 0.0617
dv/dt (m/s2) 7.233.31 9.455.31 0.2875
AoDdv/dt (m/s2) 3.50.73 4.151.25 0.2316
DT (ms) 248.4336.27 203.1548.47 0.0197
PEP (ms) 62.1525.84 68.8426.07 0.2986
ET (ms) 370.6766.91 302.5473.43 0.0161
ETI (ms) 399.2361.41 342.3362.83 0.0207
PEP/ET 0.1660.06 0.2350.102 0.0222
Vcf (mm/s) 1.0750.28 1.3940.506 0.0434
AoVTI: intégrale de la vitesse du flux aortique en fonction du temps, AoVmax: vitesse maximale du 
flux aortique, AoDdv/dt : taux de décélération de la phase d’éjection du flux aortique, CI: indexe
cardiaque, CO: débit cardiaque, dv/dt : taux d’accélération du flux aortique, DT: temps de décélération 
de la phase d’éjection du flux aortique, ET: temps d’éjection systolique du LV, ETI: indexe de ET 
corrigé pour la FC, FC : fréquence cardiaque, n : nombre de chevaux, PEP: période de pré-éjection du 
LV, PEP/ET: rapport du temps de pré-éjection sur le temps d’éjection du LV, PW-Doppler: Doppler
pulsé, SI: indexe du volume d’éjection, SV: volume d’éjection du LV dérivé du flux aortique, TTP: 
temps d’accélération du flux aortique, Vcf: vitesse de raccourcissement circonférentiel des fibres 
myocardiques, LV : ventricule gauche.
Présentation synoptique des études
125
Tableau 14. Comparaison des moyennes et écarts-types (moyenne  SD) des paramètres 
échocardiographiques de la fonction diastolique du LV issus des modes PW-Doppler sur le flux 
mitral et PW-TDI sur la paroi libre du LV chez 41 chevaux adultes admis pour coliques 
compliquées d’un syndrome de réponse inflammatoire systémique dont 12 survivants et 29 non 
survivants. Méthode des moindres carrés : test significatif si p<0.05 (modèle ANOVA incluant la 
race, le poids, l’âge, le sexe et la survie).
Paramètre Survivants n=12 Non survivants n=29 p
E (m/s) 0.5550.13 0.5710.193 0.686
EVTI 9.4.3.25 9.034.94 0.9964
dE (ms) 259.9251.39 230.4287.35 0.5355
DTE (ms) 141.3248.02 122.0251.68 0.6982
Ddv/dtE (m/s2) 4.611.94 5.522.81 0.4166
A (m/s) 0.4930.14 0.5790.2 0.2397
AVTI 5.531.82 6.462.43 0.2464
dA (ms) 171.5831.78 174.6541.19 0.6146
E/A 1.1490.416 1.0620.373 0.4912
IVRT (ms)* 83.6130.96 69.3326.68 0.1938
Em (m/s)* 0.2340.034 0.1350.057 0.0010
E/Em* 2.080.42 5.112.49 0.0051
*Les données du Doppler tissulaire n’étaient disponibles que pour 25 chevaux (7 survivants et 18 non 
survivants); A: pic de vitesse du remplissage ventriculaire en fin de diastole, AVTI: intégrale de la 
vitesse du flux diastolique tardif en fonction du temps, dA: durée du pic A, Ddv/dtE: taux de 
décélération de E, dE: durée du pic E, DTE: temps de décélération du pic E, E: pic de vitesse du 
remplissage ventriculaire rapide en début de diastole, E/A: rapport de E sur A, E/Em: rapport de E sur 
Em, Em: pic de vitesse diastolique myocardique précoce, EVTI: intégrale de la vitesse du flux 
diastolique précoce en fonction du temps, IVRT: temps de relaxation isovolumétrique, PW-TDI: 
Doppler tissulaire pulsé, PW-Doppler: Doppler pulsé, LV: ventricule gauche.
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Figure 17: Courbes ROC (Receiver operating characteristic) des paramètres 
échocardiographiques PEP/ET et E/Em pour prédire la mortalité à la clinique de 41 chevaux 
admis pour coliques compliquées d’un syndrome de réponse inflammatoire systémique. AUC: 
aire sous la courbe ROC, E/Em: rapport de la vitesse maximale du flux transmitral diastolique précoce 
sur le pic de vitesse myocardique diastolique précoce, PEP/ET: rapport de la période de pré-éjection 
sur le temps d’éjection du flux aortique
2.4. Discussion
Les résultats de cette étude suggèrent que, parmi les chevaux en coliques compliquées 
spontanément d’un SIRS, ceux qui succombent ou sont soumis à l’euthanasie montrent une altération 
de la fonction systolique et diastolique plus prononcée que ceux qui survivent. Certains marqueurs de 
la fonction systolique (SI, ET, ETI, PEP/ET) ou diastolique (Em, E/Em) sont apparus comme des 
paramètres fiables pour prédire la mortalité dans ces cas. De la même façon que le score de choc basé 
surtout sur la FC et le dosage des lactates sanguins à l’admission a permis d’établir un pronostic chez 
les chevaux en coliques (Grulke et al., 2001), l’échocardiographie pourrait être utilisée pour prédire 
plus précisément les chances de survie des chevaux en coliques présentant déjà des signes de choc 
cardiovasculaire avec une tachycardie et une élévation des lactates sanguins. Une précédente étude 
échocardiographique chez les chevaux admis pour coliques avait suggéré la présence d’une altération 
de la fonction systolique au cours du choc endotoxinique (Borde et al., 2011). Mais la présence 
simultanée d’une tachycardie et d’une chute de la précharge (toutes deux capables de simuler une 
altération de la fonction systolique (Lightowler et al., 2003; Ouali et al., 2010) comme diastolique
(Nagueh et al., 2009a)) avait compliqué l’interprétation des résultats (Borde et al., 2011). Dans la 
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présente étude, tous les cas ont été sélectionnés sur la présence de SIRS. Aussi, tous les chevaux 
montraient une FC élevée et des signes d’une réduction drastique de la précharge à 
l’échocardiographie 2D et TM, fortement suggérée par un EDV exceptionnellement bas comparé aux 
valeurs usuelles ou même à des chevaux expérimentalement hypohydratés (Underwood et al., 2011). 
Considérant que la FC ou l’EDV n’étaient pas significativement différents chez les chevaux survivants 
comparés aux non survivants dans notre étude, nous avons pu considérer l’influence de la tachycardie 
et de la chute de la précharge sur la survie comme négligeables au sein de nos chevaux déjà en choc.
Bien que l’EDV soit reconnu comme l’un des meilleurs moyens d’estimer la précharge chez 
l’homme en phase précoce de choc septique (Osman et al., 2007; Scheuren et al., 2009), une altération 
de la fonction systolique fréquente et les changements dynamiques de compliance du LV au cours du 
choc entravent l’utilisation de l’EDV pour prédire la réponse à la fluidothérapie chez ces patients, à 
moins d’observer un LV de taille très réduite (patients précharge dépendants) (Lamia et al., 2007; 
Levitov et Marik, 2012).
Alors qu’il indique un pronostic favorable chez l’homme en choc septique en prédisant une 
meilleure réponse à la fluidothérapie agressive, dans notre étude un faible SI (<1.78ml/kg) à la 
réception présageait une issue défavorable (83% sensibilité, 62% spécificité). Cette différence pourrait 
être attribuée à une altération de la contractilité qui pourrait aggraver l’influence de la réduction de la 
précharge chez les chevaux non survivants, ou plus probablement aux larges volumes de fluides 
nécessaires chez le cheval adulte pour restaurer le volume circulant comparé aux patients humains en 
raison de leur taille. Ainsi, toute altération de la fonction systolique précharge-dépendante a moins de 
chances d’être corrigée chez les chevaux adultes (Corley, 2004a).
Les temps d’intervalles systoliques sont reconnus comme des indices plus fiables de la fonction 
systolique que la Vcf ou la FE (Thomas et Popovic, 2006). Cependant, les changements de Vcf ou FE 
observés dans cette étude pourraient aussi être reliés à la tachycardie ou à la chute de la précharge 
(Lightowler et al., 2003; Thomas et Popovic, 2006), comme cela a été décrit chez les patients 
hémodialysés (Ouali et al., 2010). Considérant que la FC et l’EDV étaient comparables dans les 2 
groupes, une réduction de ETI associé à un PEP/ET plus élevé pourrait indiquer une altération de la 
fonction systolique plus sévère chez les non survivants.
Un rapport PEP/ET élevé (>0.2553) a permis de prédire la mortalité des chevaux en coliques avec 
une bonne sensibilité (100%) mais une faible spécificité (42%) dans cette étude. Comme PEP et ET 
évoluent dans des directions opposées lors d’une altération de la fonction systolique, PEP/ET est 
considéré comme plus sensible pour détecter une altération de la fonction systolique que chacun de ces 
paramètres isolés. Dans une ancienne étude chez l’homme en sepsis, un rapport élevé PEP/ET à 
l’admission présageait aussi d’un mauvais pronostic (Artucio et al., 1989) et ce rapport pourrait être 
utilisé également pour identifier les chevaux montrant un dysfonctionnement systolique sévère et un 
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risque plus élevé de mortalité. Cependant, la FC était non significativement plus élevée dans le groupe 
des non survivants, ce qui a pu influencer le rapport PEP/ET comme Shefer et al. l’ont observé lors 
d’échocardiographies de stress après exercice en 2010 (Schefer et al., 2010).  
Concernant la fonction diastolique, une anomalie de relaxation pourrait être suspectée dans les 2 
groupes sur la base du profil du flux mitral avec un faible rapport E/A combiné à un prolongement de 
l’IVRT comparés aux valeurs de références chez les chevaux adultes (Blissitt et al., 1997; 
Schwarzwald et al., 2009b). Ce profil pourrait cependant être la conséquence de la chute de la 
précharge (Poelaert et al., 1997) ou de la tachycardie (Nagueh et al., 2009a) observées dans les 2 
groupes. En effet, chez l’homme en choc septique, une inversion du profil du flux transmitral a été 
attribuée à la chute de la précharge et ne s’accompagne pas d’un mauvais pronostic à moins d’être 
associée à une altération de la fonction systolique du LV (Poelaert et al., 1997).
A l’inverse, un faible Em (< 0.177m/s) a permis de prédire la mortalité avec 100% de sensibilité et 
73% de spécificité dans notre étude, suggérant une anomalie de relaxation plus marquée chez les non 
survivants. Le pic Em, qui reflète la cinétique de relaxation du LV (Nagueh et al., 2009a), est 
typiquement réduit en cas d’anomalie de relaxation associée au choc septique chez l’homme 
(Etchecopar-Chevreuil et al., 2008), et il est considéré indépendant de la précharge en présence d’une 
altération de la relaxation (Lamia et al., 2007; Mousavi et al., 2010). Cependant, un profil mixte 
combinant une altération de la relaxation avec un remplissage restrictif a été suspecté sur la base d’un 
rapport E/Em plus élevé chez les non survivants, avec une valeur seuil de 2.67 offrant la meilleure 
sensibilité (100%) et spécificité (83%) pour prédire la mortalité. En corrigeant l’effet de la relaxation 
du LV sur le pic E (Lamia et al., 2007), le rapport E/Em est considéré comme l’un des meilleurs 
estimateurs Doppler de la pression de remplissage de LV (Lamia et al., 2007; Mousavi et al., 2010). 
Même s’il semble moins fréquent qu’une altération de la relaxation, ce profil de remplissage restrictif 
a été décrit chez l’homme en choc septique (Bouhemad et al., 2009; Sturgess et al., 2010a), où E/Em a 
prouvé récemment avoir une valeur pronostique indépendante, offrant même une meilleure sensibilité 
(100%) et une meilleure spécificité (83%) que les biomarqueurs cardiaques sanguins ou les paramètres 
de la fonction systolique (Sturgess et al., 2010a). L’origine de ce dysfonctionnement diastolique 
secondaire au sepsis n’est pas complètement élucidée mais il a été associé avec la présence d’une 
infiltration inflammatoire, d’un œdème interstitiel, d’une apoptose et d’une nécrose des cellules 
musculaires myocardiques conduisant à une perte de compliance et à l’élévation de la pression de 
remplissage du LV (Bouhemad et al., 2009; Sturgess et al., 2010a).
La principale limitation de cette étude réside dans la technique choisie, car 
l’échocardiographie permet d’évaluer de façon non invasive la fonction systolique et diastolique du 
LV mais les paramètres échocardiographiques sont très dépendants de la précharge, de la postcharge et 
de la FC, qui sont fortement altérés par le SIRS (Lightowler et al., 2003; Thomas et Popovic, 2006). 
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La postcharge n’a pas été évaluée dans cette étude. Des mesures invasives directes de la pression 
artérielle et de la CVP, pour le calcul de la SVR (Corley, 2004a), auraient pu permettre une 
interprétation plus fiable de nos résultats. Même si l’évaluation de Em par PW-TDI au niveau de la 
paroi libre du LV en petit axe s’est montrée fiable et répétable chez le cheval (Schwarzwald et al., 
2009b), les paramètres Doppler sont sujets à une certaine variabilité et un suivi individuel des 
chevaux, notamment après fluidothérapie, pourrait offrir des indications pronostiques plus précises 
que des mesures isolées.
Le faible nombre de chevaux dans cette étude, en particulier dans le groupe des survivants, a 
limité son pouvoir statistique. Cependant, le taux de survie de cette étude (12/41 ou 29.3%) était
comparable aux données disponibles dans la littérature pour des chevaux en coliques présentant des 
signes de choc cardiovasculaire (Grulke et al., 2001). En l’absence de définition établie chez le cheval, 
le diagnostic de SIRS dans cette étude reposait sur des paramètres cliniques et clinicopathologiques 
inspirés des critères diagnostiques du SIRS en médecine humaine (Jones et al., 2008; Puskarich et al., 
2009), associés à une hyperlactatémie ou une faible SAP comme marqueurs d’hypoperfusion sans 
essayer de mettre en évidence les endotoxines dans le sang. Néanmoins, la détection des LPS dans le 
sang souffre d’une faible sensibilité (seulement 58.4% pour une spécificité de 87.5%) pour 
diagnostiquer une endotoxémie clinique et n’apporte pas d’avantage au pronostic des coliques du 
cheval comparée aux paramètres cliniques (Senior et al., 2011).
Au cours du choc septique ou endotoxinique, la performance cardiaque pourrait être altérée à 
travers des anomalies de la fonction systolique (manque de contractilité) mais aussi diastolique (défaut 
de remplissage ventriculaire secondaire aux effets combinés de la chute du retour veineux et d’une 
altération de la relaxation et de la compliance du LV). Cette baisse de performance cardiaque avec une 
réduction de la FE et du SV pourrait être compensée dans un premier temps par la stimulation 
sympathique et la tachycardie pour maintenir le CO mais peut aboutir à une insuffisance circulatoire 
avec une chute du CO. Dans la présente étude, le CI a montré une grande variabilité chez les non 
survivants et ce phénomène pourrait être secondaire aux différents profils hémodynamiques imitant 
ceux décrits chez les patients humains succombant au choc septique (Court et al., 2002; Lamia et al., 
2007; Osman et al., 2007). Ainsi, un choc cardiogénique avec un CI anormalement bas a été suspecté
chez 3 chevaux (dont un décès spontané) alors qu’un choc classique distributif caractérisé par une 
hypoperfusion persistante malgré un CI préservé (avec parfois apparence plus tardive de MODS) a été 
reconnu chez la plupart des chevaux soumis à l’euthanasie.
Ce dysfonctionnement myocardique systolique (Poelaert et al., 1997) et/ou diastolique (Bouhemad
et al., 2008) s’est montré réversible en 8 à 10 jours chez les patients humains survivant au choc
septique (Rudiger et Singer, 2007). Ce phénomène est parfois considéré comme un mécanisme 
protecteur pour réduire les dépenses énergétiques et les besoins en oxygène du myocarde pendant le 
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choc endotoxinique. Cette « hibernation cardiaque » est supposée préserver la viabilité et l’intégrité du 
cœur (Rudiger et Singer, 2007). Alors qu’une excellente récupération de la performance cardiaque est 
attendue chez la plupart des survivants, certains enfants ont souffert de complications cardiaques à 
long terme comme des arythmies induites à l’exercice ou une réduction de la fonction du LV après un 
choc septique (Knoester et al., 2008). Le pronostic athlétique ou les effets retardés du choc 
endotoxinique sur la fonction cardiaque restent inconnus chez le cheval et mériteraient de nouvelles 
investigations.
2.5. Conclusion et perspectives
Dans cette étude, certains marqueurs échocardiographiques d’une altération de la fonction
systolique (PEP/ET>0.26) ou diastolique (E/Em>2.67) ont permis de prédire un mauvais pronostic 
chez les chevaux en coliques présentant des signes de SIRS et d’hypoperfusion, suggérant que 
l’échocardiographie pourrait fournir des informations utiles pour affiner le pronostic chez ces chevaux,
comme cela a été démontré pour le choc septique chez l’homme (Artucio et al., 1989; Sturgess et al., 
2010a). La signification clinique de cette insuffisance myocardique plus marquée au cours du SIRS 
chez les chevaux non survivants mérite d’être explorée davantage. L’utilisation précoce du monitoring 
hémodynamique pendant le développement du sepsis sévère et du choc septique avec l’application de 
l’EGDT a significativement réduit la mortalité chez l’homme en soins intensifs (Court et al., 2002; 
Casserly et al., 2009; Puskarich et al., 2009). Comme elle est déjà utilisée en médecine humaine 
(Court et al., 2002; Boyd et Walley, 2009; Casserly et al., 2009; Hollenberg, 2009; Sturgess et al., 
2010a), l’échocardiographie pourrait être utilisée en soins intensifs équins pour évaluer la réponse à la 
fluidothérapie et guider la sélection rapide de traitements de support appropriés (fluides, inotropes, 
vasopresseurs).
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3. SUIVI ECHOCARDIOGRAPHIQUE DES CHEVAUX DANS LA PERIODE 
POSTOPERATOIRE DE COLIQUES : ETUDE PRELIMINAIRE (Etude 4)
3.1. Introduction
Des études échocardiographiques ont montré un impact du choc endotoxinique sur les paramètres 
de la fonction cardiaque des chevaux en coliques (Borde et al., 2011; Borde-Doré et al., 2013). Une 
altération des paramètres échocardiographiques évaluant la fonction systolique et diastolique serait 
même associée au pronostic du choc endotoxinique (Borde et al., 2013), comme cela a été mis en 
évidence chez l’homme (Sturgess et al., 2010a; Bergenzaun et al., 2012; Brown et al., 2012; 
Landesberg et al., 2012). La fonction systolique comme diastolique s’est avérée particulièrement 
difficile à apprécier à l’échocardiographie dans le cadre du choc endotoxinique, en raison de la 
tachycardie observée et d’une chute simultanée de la précharge comme probablement de la postcharge 
(Borde et al., 2011). Un suivi échocardiographique, plutôt que des valeurs ponctuelles, pourrait fournir 
des informations plus précises quant à la fonction cardiaque, systolique mais aussi diastolique, des 
chevaux en coliques, notamment après fluidothérapie.
Le but de cette étude préliminaire était d’évaluer par échocardiographie l’évolution de la fonction 
cardiaque des chevaux en coliques depuis l’admission jusqu’à la période postopératoire pour illustrer 
l’intérêt de l’utilisation de cette technique dans le cadre des soins intensifs équins.
3.2. Matériel et méthodes
Cinq chevaux (2 hongres, 2 femelles et 1 étalon) dont 3 demi-sang, 1 poney et 1 pur-sang arabe de 
8±5.5 ans (de 2 à 14 ans) pesant 465,8±95kg (de 319 à 570kg) admis pour coliques entre le 4 avril et le 
7 juillet 2009 et subissant une laparotomie exploratrice ont été inclus dans cette étude préliminaire.
Dans la mesure du possible, les paramètres cliniques et clinicopathologiques suivants ont été notés 
à la réception et à chaque réévaluation échocardiographique : la FC et la FR, l’hématocrite, le 
comptage leucocytaire et les lactates sanguins dosés sur des échantillons de sang prélevés à la veine 
jugulaire sur tube EDTA et immédiatement analysés. La concentration en lactates a été mesurée avec 
un appareil portable (Accutrend Roche Diagnostics, Manheim, Germany). Le comptage leucocytaire a 
été déterminé grâce à un analyseur automatique (Medonic CA 530 Oden). La pression artérielle non 
invasive a été mesurée chez 2 chevaux (cas n°1 et n°5) par un manomètre équipé d’un manchon 
d’occlusion placé sur l’artère coccygienne (Dinamap®845 Veterinary Blood Pressure Monitoring, 
Critikon, Tampa, Florida, USA).
Chaque cheval de l’étude a subi au minimum 2 examens échocardiographiques dont un à 
l’admission et un autre 24 heures plus tard. Tous les examens échocardiographiques ont été réalisés et 
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analysés par le même opérateur à l’aide d’un échocardiographe portable (Vivid I, General Electric, 
Diegem, Belgium) équipé d’une sonde de 1.5-3.6 MHz. Cet appareil a permis l’enregistrement 
numérique des vues (images fixes ou boucles dynamiques) simultanément à un ECG continu en 
dérivation simple base-apex. Les vues ont été enregistrées et analysées a posteriori (Echopac, General 
Electric Healthcare Europe GMBH, Diegem, Belgium).
L’obtention des vues échocardiographiques et les mesures ont été réalisées en conformité avec les 
méthodes conventionnelles (Boon, 2011c; Boon, 2011b; Boon, 2011a). Les mesures de l’aorte et des 
chambres cardiaques ont été réalisées grâce aux vues échocardiographiques transthoraciques de 
référence en mode 2D et TM. Un examen qualitatif a été réalisé pour détecter d’éventuelles 
insuffisances valvulaires. Les vues de référence suivantes ont été enregistrées pour analyse : une vue 
2D parasternale droite long axe 5 cavités, une vue parasternale droite TM petit axe du LV au niveau 
des cordages tendineux, et une vue inclinée 2D parasternale gauche long axe 4 cavités. L'évaluation 
des mouvements de la paroi du LV a été réalisée à partir de la vue de référence parasternale droite petit 
axe du LV au niveau des cordages tendineux selon les recommandations de Schwarzwald et al. en 
2009 (Schwarzwald et al., 2009b). L’évaluation du flux aortique a été réalisée à partir de la vue de 
référence parasternale gauche long axe 5 cavités en mode PW-Doppler (Blissitt et al., 1997; Young et 
Scott, 1998; Lightowler et al., 2003; Boon, 2011b). Les profils de vitesse du flux transmitral ont été 
obtenus à partir de la vue de référence parasternale gauche long axe 4 cavités du LV en mode PW-
Doppler (Blissitt et al., 1997; Young et Scott, 1998; Boon, 2011a).
La précharge a été évaluée par EDVI et son évolution par le pourcentage de changement par 
rapport à la dernière mesure (EDV%). La réponse à la fluidothérapie a été considérée comme positive 
lorsque le SV était augmenté de plus de 15% comparé à la dernière mesure (SV%). La fonction 
systolique a été évaluée grâce au paramètre FE dérivé du mode TM, complété par la mesure des STI 
sur les images du flux aortique en mode PW-Doppler (PEP, ET et rapport PEP/ET). L’indexe ETI a 
été calculé tel que ETI=ET+(0.55×FC) pour réduire l’influence de la FC. La fonction diastolique a été 
évaluée par les mesures des vitesses maximales de E et A pour calculer le rapport E/A, et du temps de 
décélération de E (DTE) du flux transmitral en mode PW-Doppler. Le pic de vitesse diastolique 
myocardique précoce Em a été mesuré à partir du mode PW-TDI. La pression de remplissage du LV a 
été estimée par le rapport E/Em (Boon, 2011a).
Tous les chevaux ont subi une laparotomie exploratrice le jour de l’admission et ont reçu une 
fluidothérapie à base de Ringer lactate IV avant et après chirurgie. Seul le cas n°1 lors de son 
troisième examen échocardiographique ne recevait plus de fluidothérapie IV à ce moment. Les 
chevaux ont été traités de façon assez standardisée dans la période postopératoire (flunixine 
méglumine et antibiothérapie systémique IV, et laxatifs per os). Aucun n’a reçu de la lidocaïne dans 
cette période. L’examen échocardiographique n’a jamais été réalisé moins de 6 heures après 
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l’administration de sédatifs. Le devenir des chevaux à la clinique a été noté (survivant vs non 
survivant).
3.3. Résultats
Les paramètres cliniques et clinicopathologiques des 5 chevaux à l’admission et au cours de 
l’hospitalisation sont présentés dans le tableau 15. 
Tableau 15 : Identification, paramètres cliniques et clinicopathologiques de 5 chevaux admis en 
clinique pour coliques à la réception puis au cours de l’hospitalisation.* non survivant
Cas n° 1 2 3 4* 5*
Age (ans) 11 2 14 2 10
Poids (kg) 500 440 570 319 500
Race Poney Demi-sang Demi-sang PSAr Demi-sang
Sexe Femelle Hongre Femelle Etalon Hongre
Examen T0 T24h T9j T0 T24h T0 T24h T0 T24h T0 T12h T24h T48h
FC (bpm) 78 79 60.5 61 71 65 35 41 35 56 80 110 66
FR (rpm) NR 24 12 20 12 NR NR 24 12 36 20 10 NR
Ht (%) 40 18 17 31 25 48 NR 37 33 31 28 25 NR
WBC(/mm3) 11 14.7 7.9 11.4 10.8 14.1 NR 6.9 5.8 12.2 4 1.8 NR
Lactates sg 13.7 NR NR 1.6 NR 2.8 NR NR NR 1.8 NR NR NR
SAP NR NR 102 NR NR NR NR NR NR 130 NR 96 NR
DAP NR NR 92 NR NR NR NR NR NR 107 NR 69 NR
MAP NR NR 97 NR NR NR NR NR NR 116 NR 77 NR
DAP : pression artérielle diastolique non invasive, FC : fréquence cardiaque en battements par minute 
(bpm), FR : fréquence respiratoire, Ht : hématocrite, SAP : pression artérielle systolique non invasive, 
MAP : pression artérielle moyenne non invasive, NR : non mesuré, PSAr : pur-sang arabe, 
SAP : pression artérielle systolique non invasive, Sg sanguins, T0 : à l’admission, T9j : 9 jours après 
l’admission, Txh : x heures après l’admission, WBC : comptage leucocytaire.
Un diagnostic d’obstruction étranglée de l’intestin grêle a été posé en chirurgie chez tous les 
chevaux (cas n°1 : incarcération dans le foramen épiploïque, cas n°3-5: volvulus, cas n°4 : 
invagination iléocaecale), à l’exception du cas n°2 (impaction sévère de la courbure pelvienne). Seul le 
cas n°5 présentait un souffle cardiaque holosystolique de grade 2/6 avec un point d’intensité maximale 
entre la région aortique et la région mitrale, détectable tout au long de son hospitalisation, et qui a été 
relié à une insuffisance mitrale légère à l’échocardiographie sans modification de la morphologie 
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cardiaque. Sa concentration sérique en créatinine était élevée à l’admission (217µmol/l) avant de 
retourner dans les normes 24 heures plus tard. Le cas n°2 présentait une insuffisance mitrale légère et 
une insuffisance pulmonaire très légère non significative lors des 2 examens échocardiographiques 
sans modification secondaire des paramètres morphologiques. Le cas n°4 présentait une insuffisance 
aortique légère à l’échocardiographie initiale et modérée à 24 heures sans répercussion sur la 
morphologie cardiaque. Le deuxième jour de son hospitalisation (soit le jour du second examen 
échocardiographique), le cas n°1 a développé une arythmie sous la forme d’extrasystoles 
ventriculaires monomorphiques isolées qui a rétrocédé rapidement à l’administration de sulfate de 
magnésium IV. Notons que seuls les cycles cardiaques correspondant à un rythme sinusal à l’ECG ont 
été retenus pour les mesures échocardiographiques. Le cas n°5 a souffert de coliques violentes le 
lendemain de la chirurgie qui ont motivé une seconde laparotomie (récidive de volvulus). Deux 
chevaux ont été soumis à l’euthanasie à la clinique: les cas n°4 (pour coliques violentes 24 heures 
après laparotomie) et n°5 (pour MODS (iléus puis diarrhée sévère) 10 jours après admission, soit 9 
jours après la seconde laparotomie).
L’évolution des paramètres échocardiographiques depuis l’admission est reportée dans le tableau 
16. Les figures 18 et 19 illustrent respectivement l’évolution des paramètres échocardiographiques des
cas n°1 et 5. Afin de faciliter la lisibilité de l’évolution des paramètres échocardiographiques, ceux-ci 
ont été représentés en pourcentage d’écart à la moyenne des normes. 
3.3.1. Résultats à l’admission
A l’admission, 2 chevaux ont montré un EVDI bas (cas n°1-2) comparé aux valeurs usuelles 
(Boon, 2011a). Le SI était bas pour un cheval (cas n°1), et normal pour les autres comparé aux valeurs 
observées chez des chevaux sains. CI était élevé chez 4/5 chevaux (cas 1-2-3-4) et normal dans le cas 
n°5 (Corley et al., 2003). La FE était basse chez 4/5 chevaux (cas n°1-3-4-5) et normale chez un 
cheval (cas n°2) (Lightowler et al., 2003). L’ETI était bas chez 3/5 chevaux (cas n°1-2-5) et normal 
chez 2 chevaux (cas n°3-4) (Blissitt et Bonagura, 1995). La PEP était prolongée dans un cas (n°5). Le 
rapport PEP/ET était normal chez tous les chevaux à l’exception du cas n°5 chez qui il était élevé 
(Lightowler et al., 2003). Le rapport E/A était normal chez tous les chevaux. Le DTE était réduit chez 
3 chevaux (cas n °1-2-5) et normal chez les autres (Blissitt et Bonagura, 1995). Aucun cheval n’a 
bénéficié de mesures de PW-TDI à l’admission.
3.3.2. Résultats 12 heures après admission
Seul le cas n°5 a subi un examen échocardiographique 12 heures après admission qui a révélé 
un EDVI toujours dans les normes (Boon, 2011a) mais plus élevé qu’à la réception (EDVI% : +12.5), 
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une légère réduction de SI comparé à la réception (SV% : -5.9), un CI toujours normal (Corley et al., 
2003), un rapport PEP/ET et une PEP toujours élevés, des valeurs toujours basses de FE (Lightowler
et al., 2003) et ETI, une réduction de DTE avec un rapport E/A toujours dans les normes (Blissitt et 
Bonagura, 1995), et une valeur de Em basse associée à un rapport E/Em élevé (Schwarzwald et al., 
2009b) en présence d’une tachyarythmie (FC : 80bpm).
3.3.3. Résultats 24 heures après admission
Comparé aux valeurs initiales, l’EDV a augmenté chez 2 chevaux 24 heures après l’admission (cas 
n°4-5) mais EDV% restait inférieur à 15% dans les 2 cas. L’EDV a diminué chez les autres chevaux 
comparé à l’examen de départ (-8.1 à -35.5%) et 3 chevaux montraient un EDVI en deçà des normes 
(cas n°1-2-5) (Boon, 2011c). Le SI est resté bas à 24 heures dans le cas n°1, a diminué comparé à la 
réception dans le cas n°5, et apparaissait élevé dans le cas n°4 comparé aux valeurs usuelles. Un seul 
cheval montrant un SI dans les normes à la réception (cas n°3) a montré une réponse positive à la 
fluidothérapie (SV%>15% à 12 ou 24 heures d’intervalle) alors que SV a diminué dans 3/5 cas (n°1-2-
5). Le CI était normal chez tous les chevaux à ce stade à l’exception du cas n°4 chez qui il était élevé 
(Corley et al., 2003). Seul le cas n°3 a corrigé la réduction de la FE observée à l’admission (soit 1/4 
chevaux). L’ETI est resté en deçà des normes (Blissitt et Bonagura, 1995) pour les 3 chevaux qui 
présentaient un faible ETI à l’admission (cas n°1-2-5). Le rapport PEP/ET était élevé chez à 24 heures 
dans les cas n°1 et 5, comparé aux valeurs usuelles (Lightowler et al., 2003). Le rapport E/A était 
normal chez tous les chevaux à l’exception du cas n°4 (Blissitt et Bonagura, 1995). DTE était toujours 
bas chez les 3 mêmes chevaux (cas n °1-2-5), voire plus bas dans le cas n°5 comparé à l’admission, et 
normal chez les autres (Blissitt et Bonagura, 1995). Les mesures PW-TDI ont été réalisées chez 2 
chevaux à ce stade (cas n°4-5). Elles ont révélé un faible Em et un rapport E/Em élevé dans les 2 cas 
(plus élevé qu’à 12 heures dans le cas n°5).
3.3.4. Résultats 48 heures après admission
L’examen échocardiographique a été réalisé 48 heures après la réception pour le seul cas n°5 
qui présentait alors des valeurs normales de EDVI (EDV% : +14) (Boon, 2011c), FE, PEP (Lightowler
et al., 2003), et E/A (Blissitt et Bonagura, 1995), une réduction persistante de SI (malgré un SV% de 
+90) (Evans et Young, 2010), ETI et DTE (Blissitt et Bonagura, 1995), associées à une élévation 
persistante du CI (Corley et al., 2003) et de PEP/ET (Lightowler et al., 2003) comparés aux normes en 
présence d’une tachycardie modérée (FC : 66bpm). La vue PW-TDI n’a pas été réalisée à ce moment
(figure 19).
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Tableau 16 : Suivi échocardiographique de 5 chevaux en coliques à l’admission (T0) puis au cours de l’hospitalisation (Txh : x heures après 
l’admission) ; * non survivant
Cas n° 1 2 3 4* 5* normes
Examen T0 T24h T9jours T0 T24h T0 T24h T0 T24h T0 T12h T24h T48h
FC (bpm) 78 79 60.5 61 71 65 35 41 35 56 80 110 66 24-48a
EDVI (ml/kg) 0.69 0.64 0.84 0.79 0.71 1.56 1 1.32 1.41 1.15 1.29 0.81 0.92 1.3±0.24b
EDV % (T0) -8.1 +30.4 (+19.8) -9.7 -35.5 +7.1 +12.5 -37.7 (-30) +14 (-20.1)
SI (ml/kg) 1.43 1.12 1.61 2 1.55 1.91 2.33 2.8 3.1 1.69 1.59 0.74 1.4 2.16±0.34b
SV% (T0) -21.4 +43.2 (+12.5) -22.9 +22.02 +8.9 -5.9 -53.7 (-56.5) +90 (-16.9)
CI (ml/kg/mn) 106 87 101 133 80 108 76 107 120 77 89 76 113 72-88c
FE (%) 66 66.5 70.25 81 77.75 42.75 73.25 57.25 59 61.25 65.75 72 69.5 77±5d
ETI (ms) 341 339 381 379 392 439 429 408 406 378 391 238 313 467±31e
PEP (ms) 44 67 70 46 61 NR 76 74 70 130 113 102 95 40-110 e
PEP/ET 0.149 0.226 0.202 0.135 0.175 NR 0.176 0.181 0.171 0.372 0.324 0.575 0.341 0.138±0.25d
E/A 0.96 1.13 0.84 0.81 0.96 NR 1.42 2.03 1.58 1.75 0.86 0.73 1.5 0.953-3.56e
DTE (ms) 102 117 147 92 122 NR 177 157 176 126 64 60 101 140-270e
Em (m/s) NR NR NR NR NR NR NR NR 0.18 NR 0.11 0.11 NR 0.28±0.026f
E/Em NR NR NR NR NR NR NR NR 3.26 NR 4.48 6.65 NR 2.04±0.45f
CI : indexe cardiaque, DTE : temps de décélération du remplissage diastolique précoce,  E/A : rapport du pic de vitesse du remplissage diastolique précoce sur le pic de vitesse du remplissage 
diastolique tardif du LV, EDVI : volume du LV en fin de diastole ramené au poids, Em : pic de vitesse myocardique diastolique précoce du LV, E/Em : rapport du pic de vitesse de remplissage 
diastolique précoce du LV sur Em, ET : temps d’éjection systolique du flux aortique, ETI : indexe de ET corrigé pour la FC, FC : fréquence cardiaque en battements par minute (bpm), FE : 
fraction d’éjection du LV, NR : non mesuré, PEP/ET : rapport de la période de pré-éjection sur le temps d’éjection du LV, SI : indexe du volume d’éjection, EDV% ou SV% : pourcentage de 
changement de EDV ou SV, respectivement, comparé à la dernière mesure, LV : ventricule gauche. a (Evans et Young, 2010), b moyenne ±SD obtenue sur 10 chevaux sains (6 demi-sang, 2 pur-
sang arabes et 2 poneys) de 12±5ans pesant 497±100kg,c (Corley et al., 2003), d (Lightowler et al., 2003), e (Blissitt et Bonagura, 1995), f (Schwarzwald et al., 2009b).
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3.3.5. Résultats à la sortie de la clinique
Seul le cas n°1 a été examiné à l’échocardiographie à la sortie de la clinique soit 9 jours après son 
admission (figure 18). A ce stade, il montrait une tachycardie sinusale modérée, des valeurs normales 
pour EDVI (Boon, 2011c), DTE (Blissitt et Bonagura, 1995), SI (Evans et Young, 2010), PEP et FE 
(Lightowler et al., 2003) et une réduction persistante de ETI, un rapport E/A légèrement en deçà des 
normes (Blissitt et Bonagura, 1995), et une élévation persistante du CI (Corley, 2004a) et de PEP/ET 
(Lightowler et al., 2003) en présence d’une tachycardie modérée (FC : 60.5bpm).
Figure 18 : Evolution de la fréquence cardiaque et des paramètres échocardiographiques du cas

































FC (bpm) FE (%) EDVI (ml/kg)
SI (ml/kg) CI (ml/kg/mn) ETI (ms)
PEP/ET
% d'écart à la 
norme
Présentation synoptique des études
138
Figure 19 : Evolution de la fréquence cardiaque et des paramètres échocardiographiques du cas 
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4. Discussion et perspectives
Cette étude préliminaire suggère 1) les difficultés à restaurer la précharge par fluidothérapie IV 
chez les chevaux adultes, 2) une absence fréquente de réponse à la fluidothérapie chez les chevaux 
adultes en période postopératoire de coliques, 3) des anomalies subcliniques fréquentes de la fonction 
cardiaque en période pré mais aussi postopératoire de coliques, 4) des changements permanents dans 
le statut hémodynamique des chevaux en période postopératoire de coliques, 5) la possibilité 
d’identifier la cause de l’instabilité hémodynamique (Tableau 17) et éventuellement de guider les 
interventions thérapeutiques chez les chevaux en soins intensifs en associant l’échocardiographie au 
monitoring classique.
Tableau 17 : Evolution des intervalles de temps systoliques et de la fraction d’éjection avec les 
variations de charge du ventricule gauche ou en présence d’une tachycardie ou d’une 
insuffisance mitrale (Boon, 2011a). 
Paramètre PEP ETI (ET) PEP/ET FE
Précharge réduite ↑ ↓ ↑ ↑
Postcharge réduite ↓ ↑ ↓ ↑
Tachycardie - - (↓) ↑ ↑
Défaut de contractilité ↑ ↓ ↑ ↓
Insuffisance mitrale ↑ ↓ ↑ ↑
↑ : élévation ↓ : réduction, ET : temps d’éjection systolique du flux aortique, ETI : indexe
d’éjection du flux aortique, FE : fraction d’éjection du ventricule gauche, PEP : période de pré-
éjection du ventricule gauche, PEP/ET : rapport de PEP sur ET.
Le suivi échocardiographique des chevaux dans cette étude a effectivement démontré des 
changements hémodynamiques constants à travers les conditions de charge du LV, la FC, l’inotropie 
et la fonction diastolique.
A l’admission, 2 cas présentaient une chute de la précharge possiblement associée à une chute de 
la postcharge. Une chute de la précharge a en effet été assumée dans les cas n°1-2 sur la base de
faibles EDVI (Scheuren et al., 2009; Underwood et al., 2011) et ETI (Sturgess et al., 2010b), mais 
aussi d’un faible SI dans le cas n°1, observés en présence d’une tachycardie et d’un profil 
hyperdynamique (CI élevé) (Figure 18). Par ailleurs, une chute de la postcharge était également 
supportée chez ces 2 chevaux par les valeurs normales de PEP et du rapport PEP/ET (Lightowler et 
al., 2003; Boon, 2011a), alors qu’elles auraient dû être élevées avec la chute de précharge (Ouali et al., 
2010) (et la tachycardie (Boon, 2011a) pour PEP/ET).
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Après 24 heures, les cas n°1 et 2 présentaient une chute de la précharge encore plus marquée 
d’après la réduction de EDVI (EDV% :-8.1 et -9.7 respectivement) (Underwood et al., 2011) et SI 
(SV% : -21.4 et -22.9 respectivement, même s’il restait dans les normes dans le cas n°2) comparés à 
l’admission, et un faible ETI persistant (Sturgess et al., 2010b) avec une FC toujours élevée 
(tachycardie sinusale dans le cas n°2 et tachyarythmie dans le cas n°1) en présence d’un profil 
normodynamique (CI normal). Dans le cas n°1, une élévation du rapport PEP/ET à 24 heures 
concordait avec la chute de la précharge.
Dans le seul cas n°2, ces anomalies étaient toujours associées à une chute supposée de la 
postcharge, seulement indiquée par la légère élévation de ETI, qui restait cependant bas. En effet, 
considérant qu’ETI diminue avec une chute de la précharge, son prolongement comparé à la réception 
suggérait une chute de postcharge simultanée (Boon, 2011a). Notons que l’insuffisance mitrale légère 
du cas n°2 ne pouvait expliquer l’évolution de ETI puisqu’elle devrait théoriquement le réduire
(Lightowler et al., 2003).
Alors que chez l’homme, l’EDVI est restauré classiquement dans les 24 heures chez tous les 
patients admis pour choc septique (Etchecopar-Chevreuil et al., 2008), ces 2 cas ne montraient aucune 
amélioration de EDVI après 24 heures de fluidothérapie IV (EDV% : -8.1 et -9.7 respectivement). A 
l’inverse, un autre cheval qui avait développé une chute de précharge au cours de son hospitalisation 
(cas n°5 à 24 heures) présentait un EDVI normal 24 heures plus tard (EDV% :+14 à 48 heures). Ces 
difficultés à restaurer la précharge dans notre étude étaient probablement reliées en grande partie à la 
taille des animaux qui limite l’efficacité de la réanimation car de grands volumes de fluides sont 
nécessaires chez le cheval adulte comparé aux petits animaux ou à l’homme (Corley, 2004a). De plus, 
peu de chevaux ont montré une réponse positive à la fluidothérapie (définie par un SV%>15%). Un 
seul cas (n°5 à 48 heures, SV% : +90), parmi les 2 chevaux a priori précharge dépendant (cas n°1 à 
l’admission et cas n°5 à 24h) présentant des EDVI et SI très bas, a montré une élévation du SV 
supérieure à 15% même si la valeur absolue restait en deçà des normes. D’après Corley et al. en 2002, 
un faible SV peut persister chez le cheval adulte en dépit d’une fluidothérapie adéquate, de nouveau en 
raison de sa taille (Corley, 2002b).
Cependant, chez l’homme en sepsis sévère et choc septique, une altération fréquente de la fonction 
systolique ou de la compliance du LV ne permet pas d’utiliser EDV (sauf s’il est très bas) pour prédire 
la réponse à la fluidothérapie (Lamia et al., 2007; Levitov et Marik, 2012). De la même façon, dans 
notre étude, un défaut de contractilité myocardique pouvait être suspecté à l’échocardiographie chez 
4/5 chevaux au cours de l’hospitalisation (cas n°1-3-4-5).
En effet, le cas n°3 présentait un profil hyperdynamique et une tachycardie modérée à l’admission 
tandis qu’une FE très basse pouvait indiquait d’emblée un dysfonctionnement systolique en l’absence 
d’une chute de précharge (EDVI normal) (Boon, 2011a). A ce moment, une chute de postcharge a été 
suspectée sur la base d’un ETI normal alors qu’il aurait dû être réduit considérant le défaut de 
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contractilité suspecté (Boon, 2011a). Cependant, alors que Boon décrit en 2011 une élévation de la FE 
avec la FC (Boon, 2011a), Schefer et al. en 2010 ont montré à l’inverse une diminution significative 
de la FE en présence d’une tachycardie marquée (FC ≥ 80) chez 5 chevaux dans les 5 minutes post-
exercice. L’impact d’une tachycardie modérée, comme observée dans le cas n°3 à la réception, sur la 
la FE ne peut cependant être écartée. Vingt-quatre heures plus tard, ce cheval semblait stabilisé avec 
un profil normodynamique et une normalisation de la FC (35bpm), SI, et FE en l’absence de défaut 
absolu de précharge (même si celle-ci avait diminué (EDV% : -35.5) ou de tachycardie.
De la même façon, le cas n°4 présentait à l’admission un profil hyperdynamique (CI élevé) et un 
dysfonctionnement systolique était suspecté sur base d’une faible FE en l’absence de défaut de 
précharge ou de tachycardie (Boon, 2011a). Une chute de la postcharge était également suspectée sur 
la base d’un PEP normal alors qu’il aurait dû être prolongé en présence d’un dysfonctionnement 
systolique (Lightowler et al., 2003). Après 24 heures, la FE basse plaidait toujours pour un défaut de 
contractilité en présence d’une précharge préservée et toujours en l’absence de tachycardie. Le SI 
élevé a été relié à une imprécision de mesure secondaire à la présence d’une insuffisance aortique qui 
apparaissait comme modérée à ce moment (alors qu’elle avait été qualifiée de légère à l’admission). 
En effet, cette dernière peut conduire à une surestimation du SI (et donc de CI) par la méthode 
Doppler en intégrant le flux régurgitant dans le calcul (Anderson, 2007b).
Dans le cas n°5, qui a été examiné à l’admission puis 12, 24 et 48 heures plus tard (Figure 19), les 
paramètres échocardiographiques initiaux étaient en faveur d’une altération de la fonction systolique,
malgré un profil normodynamique, en raison de faibles FE et ETI, associés à une élévation marquée de 
PEP et PEP/ET en présence d’une précharge normale (EDVI et SI préservés) (Boon, 2011a). Bien que 
la tachycardie légère notée à l’admission (FC : 56 bpm) puisse partiellement expliquer les valeurs de 
FE (Schefer et al., 2010), ETI et PEP/ET, la PEP n’est pas influencée par la FC (Schefer et al., 2010; 
Lightowler et al., 2003). Après 12 heures, le cas n°5 montrait toujours un profil normodynamique et 
un défaut de contractilité suggéré par un SI plus bas (SV% :-5.9) bien que dans les normes, des FE et 
ETI toujours faibles, et une élévation persistante de PEP et PEP/ET en présence d’une tachycardie plus 
marquée (FC : 80bpm) et d’une précharge préservée (EDVI normal) (Lightowler et al., 2003; Boon, 
2011a). A 24 heures, le cheval montrait une tachycardie sévère (FC : 110bpm) associée à une chute de 
la précharge indiquée par une réduction marquée de EDVI (EDV% : -37.7), de SI (SV% : -53.7) et de 
ETI avec un profil normodynamique (Lightowler et al., 2003; Sturgess et al., 2010b; Boon, 2011a). 
L’élévation marquée de PEP/ET a été attribuée à ce moment aux effets simultanés de la chute de la 
précharge et de la tachycardie (Lightowler et al., 2003; Boon, 2011a) mais pouvait refléter également 
une baisse de contractilité malgré la présence d’une FE normale. En effet, cette dernière pouvait 
également résulter des effets simultanés de la chute de la précharge ou de la postcharge (et de la 
tachycardie d’après Boon en 2011) masquant une éventuelle baisse de contractilité (Boon, 2011a). A 
48 heures, la précharge était restaurée (EDVI normal et EDV% : +14) et le cheval montrait une 
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réponse positive à la fluidothérapie (SV% : +90) malgré la persistance d’un SI en deçà des normes, de 
faibles ETI et FE, et d’une élévation marquée de PEP/ET (Boon, 2011a) en présence d’une 
tachycardie à présent modérée (FC : 66bpm) avec un profil hyperdynamique (CI élevé). Les 
paramètres échocardiographiques pouvaient refléter simplement la tachycardie et/ou suggérer un 
dysfonctionnement systolique en l’absence d’un défaut de précharge.
Une baisse de contractilité était également suspectée dans le cas n°1 à la réception (Figure 18), 
considérant la FE anormalement basse alors qu’elle aurait dû être élevée avec la chute de la précharge 
(Ouali et al., 2010) comme de la postcharge et la tachycardie (Boon, 2011a). De même, les faibles ETI 
et SI chez ce cheval ont été reliés à la chute de la précharge à ce stade mais pouvaient également 
suggérer un défaut de contractilité. Un rapport PEP/ET normal pouvait refléter l’influence contraire de 
la tachycardie et de la chute de la précharge opposées à la diminution de la postcharge (Lightowler et 
al., 2003; Boon, 2011a). L’élévation de PEP/ET à 24 heures pouvait être attribuée à la chute de la 
précharge et à la tachycardie mais celle-ci pouvait dans le même temps résulter d’un défaut de 
contractilité, toujours suggéré par une FE basse en présence d’une tachyarythmie (Boon, 2011a).
L’hypothèse d’un dysfonctionnement systolique chez ce cheval a été confortée lors de son dernier 
examen échocardiographique à la sortie de la clinique (9 jours après l’admission), par la persistance 
d’un faible ETI, toujours associé à un rapport PEP/ET élevé malgré une précharge normale (EDVI 
normal) (Boon, 2011a). Notons que le profil hémodynamique restait hyperdynamique (CI élevé) avec
une tachycardie à présent sinusale modérée persistante. Ainsi, le dysfonctionnement systolique, bien 
que fortement suspecté, n’a pu être confirmé qu’après restauration de la précharge dans ce cas, 
soulignant l’intérêt de réaliser des échocardiographies sériées chez les chevaux en coliques.
Cette anomalie de la fonction systolique semblait combinée à une altération de la fonction 
diastolique évoquée par les paramètres PW-TDI chez 2 chevaux (cas n°4-5). Un DTE réduit observé 
chez 3 chevaux (cas n°1-2-5) dans les premières 24 à 48 heures d’hospitalisation pouvait suggérer une 
élévation de la pression de remplissage du LV puisque, à l’inverse, le DTE est prolongé en cas 
d’anomalie de relaxation, de chute de précharge ou de tachycardie (Nagueh et al., 2009a; Boon, 
2011a). Cependant, l’absence de mesures PW-TDI n’a pas permis un diagnostic de certitude quant à la 
fonction diastolique sur les cas n°1 et 2. Considérant que LA montrait des dimensions normales dans 
le cas n°5 qui présentait une insuffisance mitrale légère stable au cours des différents examens, la 
responsabilité de cette anomalie dans l’élévation de la pression de remplissage diastolique du LV
(secondaire à l’élévation de la pression dans LA (Boon, 2011a)) a été considérée comme négligeable. 
Le faible rapport E/A observé chez un cheval à l’admission (cas n°2) et un autre cheval  à 24 heures 
(cas n°5) dans cette étude a été attribué à la chute simultanée de la précharge (Drighil et al., 2008; 
Ouali et al., 2010). Seuls les paramètres Em et E/Em issus du PW-TDI ont permis de suspecter une 
élévation de la pression de remplissage sur base d’un faible Em avec E/Em élevé, associés à un DTE 
bas et un rapport E/A normal (qui pourrait être interprétés comme un profil de pseudonormalisation)
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dans les cas n°4 (à 24 heures) et n°5 (à 12 heures). Le cas n°5 montrait une élévation encore plus 
marquée du rapport E/Em à 24 heures (qui pourrait évoquer un profil restrictif), suggérant une atteinte 
plus sévère de la fonction diastolique à ce moment (Figure 19). Comparés aux mesures issues du mode 
PW-Doppler, ces derniers paramètres sont peu influencés par la précharge et la FC (Boon, 2011a). Ils
sont considérés comme très fiables chez l’homme (Gillebert et al., 2013) et les petits animaux pour 
diagnostiquer une anomalie de la fonction diastolique (Boon, 2011a). Chez l’homme, ils ont été 
corrélés respectivement à la cinétique de relaxation du LV pour Em et à la pression de remplissage du 
LV pour E/Em (de même que DTE dans une moindre mesure) par des mesures invasives (Kasner et 
al., 2007). Em et E/Em sont tous deux d’excellents paramètres pour prédire la mortalité chez l’homme 
en sepsis sévère ou choc septique (Landesberg et al., 2012). Ces mêmes paramètres ont été identifiés 
comme facteurs pronostiques du choc endotoxinique chez les chevaux en coliques (Borde et al., 2013)
et nous pouvons seulement remarquer que les 2 chevaux concernés n’ont pas survécu (cas n°4-5).
Alors qu’un dysfonctionnement systolique était toujours suspecté chez le cheval n°1 à la sortie de la 
clinique, le remplissage diastolique semblait normal à ce moment mais le TDI n’a toujours pas été 
réalisé (Figure 18).
Une anomalie de la fonction cardiaque systolique et/ou diastolique semblait donc fréquente au 
cours de la période postopératoire, comme à l’admission ainsi que les études précédentes l’avaient 
suggéré (Borde et al., 2011; Borde-Doré et al., 2013; Borde et al., 2013). Celle-ci était subclinique 
dans 3/4 cas puisque seul le cas n°1 a montré une arythmie cardiaque transitoire le deuxième jour de 
son hospitalisation. Ce dysfonctionnement cardiaque pourrait être réversible comme cela a été observé 
chez les patients humains survivant au choc septique (Bouhemad et al., 2008; Etchecopar-Chevreuil et 
al., 2008). Néanmoins, le cas n°1 présentait toujours une fonction systolique suspecte à la sortie de la 
clinique. De plus, le dysfonctionnement diastolique a semblé s’aggraver dans le cas n°5 avec un profil 
de remplissage que l’on pourrait probablement considérer comme sévère et qualifier possiblement de 
restrictif (grade 3) 48 heures après l’admission, même si aucun critère dignostique n’a été défini à 
présent chez le cheval. Mais ce cheval n’a pas bénéficié d’un autre examen échocardiographique avant 
l’euthanasie. Considérant que le dysfonctionnement cardiaque associé au choc septique chez l’homme 
s’est montré réversible en 8 à 10 jours (Bouhemad et al., 2008; Etchecopar-Chevreuil et al., 2008), 
une amélioration ne pouvait être attendue dès 24 ou 48 heures chez les chevaux en coliques dans cette 
étude préliminaire qui ne permettait pas de conclure quant à la réversibilité d’un éventuel 
dysfonctionnement cardiaque.
Cette étude préliminaire est fortement limitée de par le faible nombre de cas inclus. Une étude plus 
large, portant sur un plus grand nombre de chevaux, pourrait permettre une analyse statistique 
rigoureuse, notamment des facteurs prédictifs d’une réponse à la fluidothérapie. De plus, les chevaux 
n’étaient pas suivis par des examens cardiaques réguliers et certains d’entre eux pouvaient présenter 
des anomalies fonctionnelles subcliniques préalables. La réversibilité de ce dysfonctionnement 
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cardiaque survenant au cours du choc endotoxinique reste inconnue chez le cheval et un contrôle 
échocardiographique de ces chevaux à la sortie de la clinique ainsi qu’un suivi à plus long terme 
seraient indiqués. Les mesures échocardiographiques pour identifier le statut hémodynamique doivent 
être interprétées avec une certaine prudence, en particulier lors d’insuffisance valvulaire qui doit être 
identifiée au préalable (Anderson, 2007b; Boon, 2011a), à l’exemple de l’insuffisance aortique du cas 
n°4 dont le SI élevé suggérait une fonction systolique adéquate. L’ensemble des indices 
échocardiographiques doit donc être considéré plutôt qu’un paramètre isolé pour évaluer la fonction 
cardiaque systolique et diastolique. De la même façon, considérant les limites du profil PW-Doppler 
du flux mitral quant à l’interprétation de la fonction diastolique de façon générale (soumise aux 
variations de charge et à la FC) (Gillebert et al., 2013), et chez le cheval tout particulièrement en 
raison de l’angle formé par le faisceau d’ultrasons avec le flux dans la vue parasternale gauche (à 
l’exception de DTE qui est répétable) (Blissitt et al., 1997), les paramètres PW-TDI seraient d’une 
grande aide au diagnostic de la fonction diastolique pour le suivi des chevaux en période 
postopératoire de coliques, comme l’étude 2 l’avait déjà suggéré (Borde-Doré et al., 2013). 
Cette étude préliminaire suggérait qu’un dysfonctionnement cardiaque à la fois systolique et 
diastolique, pouvait être fréquemment mis en évidence au moyen de l’échocardiographie chez les 
chevaux en coliques, à l’admission comme dans la période postopératoire. L’évolution des paramètres 
échocardiographiques, plutôt que des valeurs ponctuelles, peut permettre d’identifier une anomalie de 
la fonction cardiaque masquée au préalable par la chute de la précharge, de la postcharge ou de la 
tachycardie à l’admission et des examens échocardiographiques sériés devraient être considérés. 
Enfin, cette étude suggèrait que l’échocardiographie pourrait apporter des informations diagnostiques 
complémentaires au monitoring classique quant au statut hémodynamique des chevaux en coliques 
dans la période postopératoire. Chez le cheval adulte, le monitoring est souvent limité par la taille de 
l’animal, le coût du matériel qui est souvent peu adapté, et la coopérativité du patient (Corley, 2004a; 
Magdesian, 2004; Wilkins, 2008). Dans ce contexte, l’échocardiographie est une technique non 
invasive qui peut offrir des informations en temps réel sur le statut hémodynamique (Etchecopar-
Chevreuil et al., 2008; Boyd et Walley, 2009; Hollenberg, 2009) et pourrait être facilement intégrée au 
monitoring des chevaux en soins intensifs, comme elle l’est déjà en médecine humaine (Etchecopar-






1. MISE EN EVIDENCE D’UNE ALTERATION DE LA FONCTION CARDIAQUE AU 
MOYEN DE L’ECHOCARDIOGRAPHIE AU COURS D’UN CHOC ENDOTOXINIQUE
NATUREL CHEZ LE CHEVAL EN COLIQUES
Alors qu’une altération de la fonction cardiaque est reconnue au cours du choc septique chez 
l’homme, cette composante du choc endotoxinique reste peu explorée chez le cheval même si elle peut 
être soupçonnée. En effet, une réduction de LVIDd et de LA, accompagnée parfois d’une diminution 
de la FS, a été récemment mise en évidence par échocardiographie chez 9 chevaux dans les 24 heures 
qui suivent l’administration d’endotoxines (Slack et al., 2013). Par ailleurs, une élévation de la 
concentration plasmatique en cTnI a été observée chez 8 chevaux parmi les 8 étudiés, une heure après 
l’administration d’endotoxines, suivie de la survenue fréquente d’arythmies (extrasystoles 
supraventriculaires) dans les 3 heures post-administration, suggérant l’apparition de lésions 
myocardiques (Nostell et al., 2012). De la même façon, une élévation de la cTnT et des CK-MB a été 
notée chez des poulains en septicémie (Slack et al., 2005). Chez le cheval adulte présentant des signes 
d’abdomen aigu, la cTnI pourrait même offrir un pronostic à la réception (Nath et al., 2012) ou en 
période postopératoire de coliques (Radcliffe et al., 2012). Des troubles du rythme cardiaque parfois 
sévères, du type tachycardie ventriculaire, ont été décrits dans cette période (y compris en l’absence de 
désordres ioniques) (Marr, 2004). L’origine de ces arythmies reste indéterminée même si une origine 
multifactorielle est soupçonnée combinant des déséquilibres électrolytiques (hypokaliémie le plus 
souvent ou hypomagnésémie entraînant une perturbation de l’homéostasie du calcium), des désordres 
acido-basiques et métaboliques, une perturbation du système nerveux autonome (Marr, 2004), ou une 
dépression myocardique liée à la libération de cytokines circulantes induites par les LPS ou encore à 
des lésions induites par la tachycardie, à l’image des hypothèses avancées chez l’homme (Nostell et 
al., 2012).
Cependant, les anomalies fonctionnelles cardiaques observées chez l’homme au cours du choc 
septique sont le plus souvent subcliniques puisqu’elles se manifestent surtout par l’instabilité
hémodynamique systémique qui caractérise le choc et l’apparition plus tardive de MODS. De la même 
façon, la fonction cardiaque chez les chevaux en choc endotoxinique pourrait bien être altérée en 
l’absence d’arythmie ou de signes d’insuffisance cardiaque congestive. Chez l’homme, 
l’échocardiographie a permis de mettre en évidence un dysfonctionnement myocardique systolique et 
diastolique survenant au cours du sepsis sévère et du choc septique (Etchecopar-Chevreuil et al., 2008; 
Zanotti-Cavazzoni et Hollenberg, 2009). Une hypokinésie du LV (FE <45%) est la manifestation la 
plus fréquente (identifiée chez environ 50 à 60% des patients (Rudiger et Singer, 2007; Vieillard-
Baron et al., 2008; Zanotti-Cavazzoni et Hollenberg, 2009). La réduction de FE accompagne une 
chute sévère du SV du LV et pourrait prédire une meilleure réponse à la fluidothérapie (Zanotti-
Discussion générale
147
Cavazzoni et Hollenberg, 2009). Une dilatation aigue et sévère du LV secondaire à l’altération de la 
fonction systolique est parfois observée en réponse à la fluidothérapie (Vieillard-Baron et al., 2008; 
Bouhemad et al., 2009). De plus, une altération de la fonction diastolique est souvent identifiée (chez 
20 à 68% des patients en choc septique selon les études (Poelaert et al., 1997; Rudiger et Singer, 2007; 
Etchecopar-Chevreuil et al., 2008; Sturgess et al., 2010a)), sous la forme d’une anomalie de relaxation 
ventriculaire isolée ou combinée à un dysfonctionnement systolique (Vieillard-Baron et al., 2008; 
Bouhemad et al., 2009), d’un profil mixte (pseudonormalisation), ou, moins souvent, d’un profil
restrictif (Sturgess et al., 2010a).
Considérant que l’échocardiographie avait permis de révéler une atteinte de la fonction systolique 
et/ou diastolique survenant au cours du sepsis sévère ou choc septique chez l’homme (Etchecopar-
Chevreuil et al., 2008; Zanotti-Cavazzoni et Hollenberg, 2009), les deux premières études se sont 
attachées à l’évaluation échocardiographique de la fonction cardiaque chez le cheval en coliques.
1.1. Anomalies de la fonction systolique détectées par échocardiographie au cours d’un choc 
endotoxinique naturel chez le cheval en coliques
L’étude 1 ne nous a pas permis de conclure à la présence d’un dysfonctionnement systolique 
intrinsèque au cours du choc endotoxinique chez les chevaux en coliques même si de nombreux 
paramètres systoliques étaient modifiés avec le score de choc, semblant conforter l’hypothèse d’une 
dépression myocardique (Borde et al., 2011). Considérant que la plupart de ces paramètres répondent 
à une tachycardie ou une chute de la précharge et de la postcharge de la même façon (Thomas et 
Popovic, 2006; Drighil et al., 2008; Boon, 2011a), il ne nous a pas été possible de confirmer un défaut 
de contractilité myocardique. Notons que depuis, Nath et al. en 2012 ont montré une réduction de ET 
du LV chez les chevaux en coliques, négativement corrélé à la concentration sanguine en cTnI. 
Cependant, dans cette étude, la réduction significative de ET disparaît dans le modèle statistique
multivariable en introduisant l’effet de la fréquence cardiaque. De plus, cette étude s’est limitée à la 
mesure de la FE et des intervalles de temps systoliques en mode 2D (Nath et al., 2012) avec les 
limitations reconnues quant à l’identification précise du point d’ouverture et de fermeture de la valve 
aortique pour définir ET en mode 2D (Schwarzwald et al., 2009b). L’endotoxémie s’accompagne 
d’une chute du retour veineux et d’une vasoplégie qui conduisent non seulement à une chute de la 
précharge et de la postcharge, mais aussi à une tachycardie par la stimulation du système sympathique 
(Corley, 2004a; Pantaleon et al., 2006; Casserly et al., 2009). Ces facteurs sont connus pour modifier 
de nombreux indices échocardiographiques (Thomas et Popovic, 2006; Drighil et al., 2008; Boon, 
2011a) et devaient donc être considérés pour interpréter les variations de nos paramètres 
échocardiographiques au cours du choc.
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En effet, dans notre première étude, la FC, mais aussi la précharge et postcharge étaient elles-
mêmes très altérées par le choc endotoxinique (Borde et al., 2011). Comme Underwood et al. l’ont 
suggéré depuis, la mesure des cavités cardiaques peut être utilisée comme méthode non invasive pour 
estimer le statut d’hydratation chez le cheval (Underwood et al., 2011); ce qui nous a permis d’évaluer 
la précharge chez les chevaux en coliques au cours de tous nos protocoles. Underwood et al. ont 
démontré une réduction significative de LA, LVIDs, LVIDd, et donc de EVS et EDV dans le même 
temps qu’une élévation de IVSd et LVFWd sur 10 chevaux après hypohydratation expérimentale
(Underwood et al., 2011), comme cela avait été observé précédemment chez l’homme (hémodialyse)
(Barberato et al., 2004; Drighil et al., 2008; Ouali et al., 2010) ou chez le chien (Fine et al., 2010). 
Ainsi, nous avons noté les mêmes variations des paramètres morphologiques au cours de nos
différentes études chez les chevaux en choc endotoxinique. En particulier, EDVI s’est montré 
sévèrement réduit avec l’élévation du score de choc confirmant une chute drastique de la précharge au 
cours du choc endotoxinique chez le cheval. EDVI mesuré par échocardiographie 2D ou 3D est 
considéré comme l’une des méthodes les plus fiables d’évaluation de la précharge chez les patients en 
phase précoce de sepsis ou de choc septique chez l’homme, plus précise que les mesures invasives de 
CVP ou de PCWP (Osman et al., 2007; Scheuren et al., 2009). L’indice d’épaisseur relative de la 
paroi du LV (« relative wall thickness » ou RWT) utilisé par Underwood et al. en 2010 n’a pas été 
intégré dans cette étude, mais considérant la chute drastique de LVIDd avec le SC, celui-ci n’aurait 
probablement pas apporté davantage d’information quant au diagnostic d’hypovolémie dans notre 
étude puisqu’il dépend de LVFWd et IVSd (qui ont montré une élévation non significative dans 
l’étude 1 mais significative dans l’étude 2 avec le SC) dont la somme est divisée par LVIDd.
La chute de la postcharge n’a pas été évaluée dans nos différentes études mais pouvait être 
assumée de façon indirecte. En effet, la réduction significative de LVIDd et l’augmentation de IVSd, 
associée à une faible SAP (qui approche la pression dans LV au moment de l’éjection) avec l’élévation 
du score de choc devrait théoriquement être associée à une réduction du stress sur la paroi du LV selon 
la loi de Laplace (Norton, 2001). Comme le stress sur la paroi du LV contribue largement à la 
postcharge (Norton, 2001), celle-ci pouvait être supposée plus basse dans les groupes de choc les plus 
élevés.
Notons que l’interprétation de l’évolution des autres paramètres échocardiographiques en réponse 
aux variations de charge a été extrapolée sur base des études réalisées chez l’homme après 
hémodialyse (Barberato et al., 2004; Drighil et al., 2008; Ouali et al., 2010) ou administration de 
nitroglycérine (Stoddard et al., 1989) et chez le chien après déprivation d’eau et administration de 
furosémide (Fragata et Areias, 1996; Fine et al., 2010). Ainsi, la chute de précharge peut mimer une 
baisse de contractilité car elle entraîne naturellement une baisse de la force des contractions par le 
mécanisme de Frank-Starling (les fibres ne sont plus à une longueur optimale), diminuant la VTI du 
flux aortique et donc le SV (Fine et al., 2010; Boon, 2011a) comme nous l’avons observé dans l’étude 
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1 avec l’élévation du score de choc. La chute du SV était probablement compensée par la tachycardie 
puisque CI et CO n’ont pas montré de changement significatif avec le score de choc, suggérant un 
profil hyperdynamique chez la plupart des chevaux en choc endotoxinique dans cette étude.
De plus, TTP, DT et ET du flux aortique étaient significativement réduits avec l’élévation du score 
de choc dans cette même étude, suggérant de nouveau une altération de la fonction systolique au cours 
du choc endotoxinique même si Vcf, PEP et PEP/ET restaient inchangés. Cependant, les STI sont très 
dépendants de la FC, et la tachycardie pourrait expliquer à elle-seule la diminution significative de 
l’ET, le TTP, et le DTAo et l’augmentation de dv/dt avec l’élévation du score de choc qui suggérait un 
défaut de contractilité (Thomas et Popovic, 2006; Boon, 2011a). Après correction de l’ET pour 
l’influence de la FC, l’analyse multivariable a néanmoins confirmé une réduction significative de 
l’indexe ETI avec l’élévation du score de choc confortant l’hypothèse d’une altération de la fonction 
systolique. Cependant, une diminution de ET associée à une élévation de PEP et du rapport PEP/ET a 
aussi été observée chez les patients hémodialysés (avec une chute de la précharge) mimant un défaut 
de contractilité (Ouali et al., 2010) et la chute de la précharge secondaire au choc dans l’étude 1 
pourrait également être responsable de la réduction significative de l’ET et de l’ETI. Ce dernier a 
même été proposé comme marqueur d’hypovolémie pour estimer la réponse attendue à la 
fluidothérapie par Sturgess et al. en 2010 chez l’homme en choc septique (Sturgess et al., 2010b). A 
l’inverse, l’absence de variation significative de PEP ou PEP/ET avec le score de choc dans l’étude 1 
pourrait refléter les effets simultanés de la tachycardie (qui réduit PEP/ET) ou la chute supposée de la 
postcharge (qui réduit PEP et PEP/ET) opposée aux effets de la précharge réduite et/ou d’une baisse 
de contractilité (qui prolonge PEP et élève PEP/ET) (Ouali et al., 2010; Boon, 2011a).
Alors que l’hypokinésie du LV a permis de détecter une anomalie systolique fréquente à 
l’échocardiographie chez l’homme en sepsis sévère ou en choc septique (Poelaert et al., 1997; Rudiger 
et Singer, 2007; Etchecopar-Chevreuil et al., 2008; Zanotti-Cavazzoni et Hollenberg, 2009), la FE 
(comme la FS) n’était pas significativement affectée par le choc dans l’étude 1. Toutefois, la FE est 
considérée comme peu sensible pour détecter une anomalie de la fonction systolique au cours du 
sepsis sévère et du choc septique chez l’homme en raison de la tachycardie et de la chute de la SVR 
qui caractérisent le choc (Brown et al., 2012). En effet, la FE est typiquement réduite lors d’altération 
de la fonction systolique mais s’élève à l’inverse en présence d’une tachycardie (Blissitt et al., 1997; 
Lightowler et al., 2003), d’une chute de la précharge ou de la postcharge (Ouali et al., 2010; Boon, 
2011a). Ainsi, une FE normale pourrait prédire un mauvais pronostic chez l’homme (Rudiger et 
Singer, 2007; Zanotti-Cavazzoni et Hollenberg, 2009) car la chute de la précharge ou de la postcharge 
qui accompagne typiquement le choc septique peut masquer un défaut de contractilité et le besoin 
d’inotropes (Boyd et Walley, 2009). De la même façon, l’augmentation de la Vcf secondaire à la 
tachycardie (par la réduction de l’ET) ou éventuellement la chute de la postcharge au cours du choc a 
pu masquer un défaut de contractilité dans notre étude (Lightowler et al., 2003; Boon, 2011a).
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Tous les indices d’un dysfonctionnement systolique chez les chevaux en choc endotoxinique dans 
notre étude concordaient donc avec la chute de précharge (ou la chute supposée de la postcharge) ou la 
tachycardie. Alors que les paramètres issus du TDI sont considérés comme moins dépendants de la 
charge du LV que les paramètres PW-Doppler, cette modalité n’a pas été utilisée dans l’étude 1. Le 
pic de vitesse myocardique systolique est considéré comme un marqueur très fiable d’une altération de 
la fonction systolique même subtile chez d’autres espèces et chez l’homme où il est corrélé à la FE 
(Boon, 2011a). En effet, nous avions privilégié au départ les mesures en PW-TDI à partir de l’anneau 
mitral alors que les normes TDI mesurées au niveau de la paroi libre du LV (que nous avons utilisées
ensuite dans l’étude 2) ont été publiées chez le cheval par Schwarzwald et al. en 2009, soit après le 
début de notre étude (Schwarzwald et al., 2009b). Le faible nombre de chevaux sur lesquels nous 
avions compulsé les 2 vues long axe et petit axe en mode PW-TDI pour l’étude 1 ne permettait 
malheureusement pas une étude statistique de ce paramètre. Cependant, une réduction significative de 
Sm issu du mode TDI a été observée sur des patients avec chute de précharge secondaire à une 
hémodialyse (Drighil et al., 2008), et ce paramètre n’aurait probablement pas permis de s’affranchir de 
l’influence de la précharge dans notre étude. Alors que les mesures réalisées en mode 2D et TM (Ao, 
LA, LVIDd, LVIDs, FE, FS du LV) sont considérées comme fiables et répétables chez le cheval  
(Patteson et al., 1995a), les paramètres issus du PW-Doppler montrent typiquement une certaine 
variabilité, notamment PEP, DTAo, Ddv/dt. Mais la Vmax, la VTI et l’ET du flux aortique, qui étaient 
significativement réduits avec l’augmentation du SC dans cette étude, sont considérés fiables chez le 
cheval (Blissitt et Bonagura, 1995; Young et Scott, 1998), tout comme les mesures de SV et CO qui en 
dérivent (Young et al., 1996; Blissitt et al., 1997; Giguère et al., 2005).
Chez l’homme, la dépression myocardique au cours du choc septique a longtemps fait débat après 
la démonstration d’un profil hyperdynamique (élévation de CI) persistant chez les non survivants,
jusqu’à l’avènement de la scintigraphie cardiaque et de l’échocardiographie. La réduction de la 
réponse myocardique à la fluidothérapie manifestée par la persistance d’une FE basse avec une 
dilatation secondaire du LV chez les survivants après restauration de la précharge, quelle que soit la 
SVR, a permis de démontrer un défaut de contractilité myocardique réversible chez les survivants
(Kumar et al., 2000). De la même façon, pour éliminer l’influence de la précharge, la répétition de 
l’examen échocardiographique des chevaux après fluidothérapie permettrait probablement d’établir 
avec plus de certitude la présence ou non d’un dysfonctionnement systolique au cours du choc 
endotoxinique. Corley en 2004 a mis en évidence à l’échocardiographie une hypokinésie du LV
associée à une dilatation secondaire légère à modérée du LV en réponse à la fluidothérapie sur certains 
poulains septicémiques, à l’image des anomalies observées chez les patients septiques en médecine 
humaine (Corley, 2004a). Mais une telle dilatation est moins attendue chez le cheval adulte en raison 
de sa taille, car la restauration du volume circulant demande de larges volumes de fluidothérapie et 
reste probablement moins efficace comparée au poulain ou à l’homme (Corley, 2004a), comme l’ont 
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suggéré les résultats préliminaires de l’étude 4. Dans ce sens, l’évolution des paramètres
échocardiographiques plutôt qu’une évaluation ponctuelle, notamment après fluidothérapie, pourrait 
renseigner sur la restauration adéquate du volume circulant et l’état d’inotropie du cheval pour guider 
les traitements du choc endotoxinique, comme l’échocardiographie est parfois intégrée au monitoring 
des soins intensifs chez l’homme (Vieillard-Baron et al., 2008; Wang et al., 2008; Bernhard et al., 
2009; Boyd et Walley, 2009; Casserly et al., 2009; Hollenberg, 2009; Papanikolaou et al., 2009).
Ainsi, l’étude 4, bien que réalisée sur un très faible nombre de chevaux, a permis d’entrevoir le 
potentiel de l’échocardiographie renouvelée après fluidothérapie dans la période postopératoire et a 
mis en évidence son potentiel intérêt diagnostique puisqu’elle a permis de confirmer un 
dysfonctionnement systolique chez 4/5 chevaux dans les premières 48 heures d’hospitalisation, dont 
un cas uniquement après restauration de la précharge, comme nous en discuterons plus loin.
La dépression myocardique s’est avérée maximale dans les premiers jours du choc septique chez 
l’homme, avant de décliner progressivement jusqu’à un retour à la normale dans les 8 à 10 jours chez 
les survivants (Kumar et al., 2000; Rudiger et Singer, 2007; Flierl et al., 2008; Zanotti-Cavazzoni et 
Hollenberg, 2009). Chez la souris comme chez le chien, des mesures invasives de l’élastance 
systolique (grâce à la mise en place d’un cathéter dans le LV pour mesurer les boucles de pressions et 
de volume) ont montré que les altérations des paramètres systoliques à l’échocardiographie étaient 
davantage reliées à la chute de la précharge et à la tachycardie dans les premières heures du choc 
endotoxinique, avant l’apparition de la dépression myocardique (6 à 7h plus tard chez le rat ou la 
souris) (Jianhui et al., 2010). Aucune étude de ce type n’a encore été menée chez le cheval et il nous 
était impossible de définir quels chevaux étaient dans la phase précoce ou tardive du choc 
endotoxinique à l’admission. En effet, l’hypothèse de la succession des phases hyper (CI élevé) vers 
hypodynamique (faible CI) comme stade terminal du choc est à présent largement controversée chez 
l’homme puisque ces phases semblent correspondre seulement aux différents profils hémodynamiques 
observés chez les survivants comme chez les non survivants (Kumar et al., 2000; Court et al., 2002). 
Ainsi, certains chevaux de l’étude 1 étaient peut-être dans la phase précoce du choc endotoxinique
sans aucune altération de leur fonction systolique à l’exception de l’effet de la réduction de la 
précharge par le mécanisme de Frank-Starling. Une élévation progressive de la concentration 
plasmatique en cTnI a été observée chez les chevaux non survivants dans la phase postopératoire de 
coliques dans l’étude de Radcliffe et al. en 2012 alors que la plupart de ces chevaux montraient des 
valeurs de cTnI normales à l’admission (Radcliffe et al., 2012), suggérant un effet retardé de 
l’endotoxémie sur le myocarde. La répétition des examens échocardiographiques sur les mêmes 
chevaux serait donc indiquée, considérant que la dépression myocardique évolue dans le temps. 
L’étude préliminaire 4 n’a pas démontré cette réversibilité du dysfonctionnement cardiaque survenant 
au cours du choc mais peu de chevaux ont été examinés et un seul a été suivi jusqu’à sa sortie de la 
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clinique 9 jours après l’admission. Bien que peu envisageable chez le cheval pour des raisons à la fois 
éthiques et pratiques, des mesures invasives comparables pour mesurer l’élastance systolique (de 
même que la compliance) du LV seraient dans l’idéal nécessaires pour conclure de façon définitive à 
la présence d’un dysfonctionnement systolique, et ce, à plusieurs stades du choc endotoxinique
(induction d’une endotoxémie expérimentale et mesures à divers intervalles de temps). De plus, 
considérant que la postcharge influence de nombreux paramètres échocardiographiques (Lightowler et 
al., 2003; Thomas et Popovic, 2006; Boon, 2011a), des mesures invasives de la MAP et de la CVP 
pour calculer la SVR pourraient offrir une interprétation plus fiable des données échocardiographiques 
chez le cheval en choc endotoxinique.
Comme cela a été observé chez l’homme en choc septique (Merx et Weber, 2007; Rudiger et 
Singer, 2007; Werdan et al., 2009; Zanotti-Cavazzoni et Hollenberg, 2009), une altération de la 
fonction systolique du LV pouvait donc être suspectée chez le cheval en coliques montrant des signes 
de choc endotoxinique. Cependant, même si certains indices échocardiographiques de la fonction 
systolique du LV étaient considérablement affectés par le choc dans cette première étude, une 
conclusion claire s’est trouvée confondue par la tachycardie et les variations de la charge du LV. Cette 
étude nous a permis dans le même temps d’entrevoir le potentiel de l’échocardiographie pour évaluer 
non seulement l’inotropie mais aussi les conditions de charge du LV chez le cheval souffrant d’une 
endotoxémie clinique.
1.2. Anomalies de la fonction diastolique détectées par échocardiographie au cours d’un
choc endotoxinique naturel chez le cheval en coliques
La seconde étude a permis de suspecter une altération de la fonction diastolique survenant au 
cours du choc endotoxinique chez le cheval (Borde-Doré et al., 2013). Chez l’homme, un 
dysfonctionnement diastolique est fréquemment identifié au cours du sepsis sévère et du choc septique 
même si les incidences rapportées dans la littérature sont très variables (20 à 68%) selon les critères 
diagnostiques retenus (PW-Doppler du flux transmitral seulement ou paramètres issus du TDI) et le 
nombre de patients inclus qui est souvent limité (25 à 35 dans la plupart des études) (Poelaert et al., 
1997; Rudiger et Singer, 2007; Etchecopar-Chevreuil et al., 2008; Sturgess et al., 2010a; Brown et al., 
2012). Dans une étude plus large comptant 262 patients en sepsis sévère et choc septique, Landesberg 
et al. en 2012 ont détecté un dysfonctionnement diastolique chez 58.5% des 168 patients en choc 
septique examinés (basé sur la diminution de Em) contre 50% dans la population totale de l’étude
(confondant les patients en choc septique ou sepsis sévère). Dans cette population totale, 40.4% des 
patients montraient une altération isolée de la relaxation et 14% une anomalie de relaxation combinée 
à un dysfonctionnement systolique contre seulement 9.1% de patients avec un dysfonctionnement 
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systolique isolé, suggérant que l’altération de la fonction diastolique serait plus fréquente que le 
dysfonctionnement systolique chez ces patients (Landesberg et al., 2012). Sturgess et al. en 2010 ont 
révélé une anomalie de relaxation, une pseudonormalisation ou un profil restrictif respectivement chez 
33%, 14% et 10% des 21 patients en choc septique enrôlés dans l’étude (Sturgess et al., 2010a).
L’analyse multivariable de l’étude 2 a également démontré des changements significatifs des 
paramètres échocardiographiques évoquant une élévation de la pression de remplissage avec le SC,
notamment une élévation de la pente de décélération de E (Ddv/dtE) et du rapport E/Em associée à 
une réduction de tEm, ainsi qu’une élévation significative du pic A, évoquant une anomalie de 
relaxation chez les autres espèces. A l’inverse, l’IVRT, DTE et E/A étaient réduits mais de façon non 
significative avec l’élévation du SC.
La fonction diastolique dépend surtout de la relaxation et de la compliance du myocarde, 
indirectement évaluées à l’échocardiographie. Mais d’autres facteurs doivent être considérés comme la 
précharge, la FC, la fonction systolique du LV (Nagueh et al., 2009a), la compliance péricardique et la 
fonction atriale, mais aussi le rythme cardiaque et la fonction de la valve auriculo-ventriculaire 
(Anderson, 2007a; Boon, 2011a). Les chevaux présentant des arythmies ou une insuffisance valvulaire
modérée à sévère ont donc été exclus des protocoles. L’échocardiographie a permis dans le même 
temps d’exclure la présence d’une effusion péricardique. La contraction atriale a été évaluée 
indirectement à travers les mesures de LA, du pic A du flux mitral en mode PW-Doppler et du pic Am 
en mode TDI. Les mesures de fonction atriale proposées par Schwarzwald et al. en 2007 en mode TDI 
(Schwarzwald et al., 2007) n’ont pas été intégrées au protocole car le temps d’examen était compté et 
ces mesures se sont révélées peu décisives chez l’homme en choc septique (Omar et al., 2009).
Comme nous l’attendions, la FC était significativement plus élevée, et l’EDVI était 
significativement réduit avec l’élévation du SC dans cette étude, évoquant une tachycardie 
accompagnant une chute drastique de la précharge au cours du choc endotoxinique chez le cheval. La 
fonction systolique a été rapidement évaluée puisqu’un défaut de contractilité peut influencer les 
paramètres de la fonction diastolique, notamment en présence d’une réduction de la FE qui peut 
conduire à une élévation de la pression de remplissage (Nagueh et al., 2009a) et donc à une réduction 
de Em/Am et à une légère élévation de E/Em. Aussi, Em/Am peut subir une correction pour la 
fonction systolique en le divisant par Sm (Gillebert et al., 2013). Cependant, nous n’avons pas utilisé 
cette correction considérant que le rapport E/Em, qui reflète le gradient de pression entre le LV et LA 
en annulant l’effet de la relaxation sur le pic E (Paulus et al., 2007), est plus sensible que Em/Am pour 
détecter une rigidité ventriculaire chez l’homme (Kasner et al., 2007). Les résultats des paramètres 
systoliques de cette étude étaient comparables à l’étude 1 avec une réduction de SI et ETI compatible
avec la chute de la précharge ou un défaut de contractilité sans altération de la FE, de la FS ou du MPI 
avec l’élévation du SC. Ce dernier paramètre a été introduit dans l’étude 2 pour évaluer la fonction 
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cardiaque globale car il est indépendant de la FC (Boon, 2011a). Cependant, le MPI manque de 
sensibilité chez l’homme pour identifier un dysfonctionnement ventriculaire (Cui et al., 2008),
notamment lors de variations sévères et brutales des conditions de charge du LV (Ouali et al., 2010),
comme c’était le cas dans cette étude. Notons que CI était significativement plus élevé avec le SC 
suggérant de nouveau un profil hyperdynamique chez nos chevaux en coliques. Ainsi, un 
dysfonctionnement systolique ne pouvait être exclu dans cette deuxième étude, mais son influence sur 
la fonction diastolique a été considérée comme négligeable en présence d’une FE normale. Chez 
l’homme, des seuils de décision légèrement différents ont été adoptés pour E/Em en présence d’une
réduction de la FE (>15 contre 13 avec une FE normale) pour identifier une altération de la fonction 
diastolique ou l’exclure (<9 contre 8 si la FE est normale) (Nagueh et al., 2009b). Chez le cheval, 
aucun seuil n’a été établi et Em reflète de nouveau le mouvement radial du LV contrairement aux 
mesures réalisées en médecine humaine. Néanmoins, les larges variations de E/Em observées avec 
l’élévation du SC (doublé au score le plus élevé) nous permettaient de suspecter d’autres facteurs 
intervenant dans l’augmentation de la pression du LV. 
Alors que le pic A diminue théoriquement en cas d’élévation de la pression de remplissage
(Gillebert et al., 2013), telle que suggérée par les autres paramètres de notre étude, celui-ci était 
significativement plus élevé avec l’élévation du SC, évoquant plutôt une anomalie de relaxation
(Nagueh et al., 2009a). La réduction de la précharge peut entraîner une réduction de E et du rapport 
E/A en diminuant la pression dans LA et donc le gradient de pression avec le LV (phénomène de 
succion en début de diastole) (Stoddard et al., 1989; Anderson, 2007a; Nagueh et al., 2009a). 
Cependant, le pic A lui-même n’est pas influencé par la précharge en l’absence d’un
dysfonctionnement diastolique (Gillebert et al., 2013). Considérant qu’une anomalie de relaxation est 
virtuellement présente dans tous les cas de dysfonctionnement diastolique, cette propriété est exploitée 
chez l’homme par la manœuvre de Vasalva qui consiste à induire volontairement une chute de la 
précharge (expiration forcée) pour révéler une anomalie de relaxation en cas de pseudonormalisation 
(E/A diminue en cas d’insuffisance diastolique) (Drighil et al., 2008; Gillebert et al., 2013). En 
réduisant la précharge, le choc endotoxinique pouvait donc révéler une anomalie de relaxation 
masquée par l’élévation de pression dans le LV, à l’image de la manœuvre de Vasalva chez l’homme. 
Toutefois, l’élévation du pic A pourrait aussi être partiellement attribuée à la tachycardie concomitante
dans cette étude. Une inversion des vitesses maximales du flux mitral avec une élévation parfois 
sévère de A (sans modification de l’IVRT) peut en effet être observée si le ventricule n’est pas relaxé 
complètement avant la phase tardive de la diastole (Gillebert et al., 2013). Un chevauchement ou 
même une fusion des pics E et A peut apparaître si la contraction atriale survient alors que la vitesse 
de E est encore importante (Nagueh et al., 2009a). Nous l’avons occasionnellement observé chez les 
chevaux au SC le plus élevé, où les mesures de vitesse ou de VTI sur le flux mitral étaient tout 
simplement impossibles à réaliser.
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A l’inverse, les mesures de vitesse myocardique sont peu affectées par une tachycardie sinusale 
même si Em a montré une élévation non significative avec la tachycardie chez le cheval (Schefer et 
al., 2010) et que le rapport E/Em peut être légèrement diminué chez l’homme (Nagueh et al., 2009a). 
Ces paramètres restent néanmoins fiables en présence d’une tachycardie chez l’homme pour évaluer la 
pression de remplissage du LV (valeurs seuils <10 à 12) quel que soit le profil du flux mitral avec une 
fusion des pics E et A ou le statut de la fonction systolique (Nagueh et al., 2009a). Alors que Em et 
E/Em sont considérés indépendants de la précharge en présence d’un dysfonctionnement diastolique 
(Anderson, 2007a; Nagueh et al., 2009a; Boon, 2011a), Em diminue lors de chute de la précharge si la 
fonction diastolique est préservée. D’après différentes études réalisées chez des patients humains 
hémodialysés sans anomalie de la fonction cardiaque, E/Em et Em/Am semblent moins sensibles aux 
variations de charge du LV puisqu’ils restent inchangés ou sont réduits selon la sévérité de la chute de 
précharge et la région du LV examinée (paroi libre ou septum toujours en vue apicale) (Drighil et al., 
2008; Ouali et al., 2010).
Ainsi, E/Em est considéré comme un indicateur très fiable de la pression de remplissage en 
médecine humaine (Paulus et al., 2007; Nagueh et al., 2009a), où il est est très utilisé, comme tEm, 
pour identifier une pseudonormalisation (Anderson, 2007a; Nagueh et al., 2009a). La réduction de 
tEm et l’élévation de Ddv/dtE, caractéristiques d’un profil de remplissage restrictif en médecine 
humaine (Anderson, 2007a; Nagueh et al., 2009a), avec l’élévation du SC pourraient conforter
l’hypothèse d’une pression de remplissage plus élevée chez nos chevaux en choc endotoxinique. La 
chute de la précharge comme la tachycardie tendent à réduire E/Em (Drighil et al., 2008; Nagueh et 
al., 2009a; Ouali et al., 2010) et Ddv/dt (alors que DTE est prolongé) (Nagueh et al., 2009a) et n’ont 
donc pas pu théoriquement fausser l’évolution de ces paramètres dans notre seconde étude.
Néanmoins, nos résultats reposaient surtout sur les mesures issues du PW-TDI. Même si ces 
dernières se sont montrées fiables et répétables chez le cheval (y compris Em et le rapport E/Em) 
(Schwarzwald et al., 2009b), l’interprétation de ces paramètres est extrapolée des études réalisées chez 
les autres espèces (Boon, 2011a). Schefer et al. en 2011 ont diagnostiqué de la même façon un 
dysfonctionnement diastolique sous la forme d’un défaut de relaxation chez un cheval présentant une 
arythmie (complexes prématurés ventriculaires et supraventriculaires) associée à une myopathie 
nutritionnelle à l’aide de faibles Em et Em/Am comparés aux valeurs de référence, associés à un profil 
mitral compatible et une élévation de MPI. Un suivi échocardiographique du même patient a permis de 
mettre en évidence une amélioration de la fonction diastolique, parallèle à la récupération de l’état 
général, supportant l’application clinique de ces nouveaux paramètres (Schefer et al., 2011).
Cependant, la fonction diastolique est complexe et particulièrement difficile à apprécier. La technique 
de référence reste la mesure invasive de la pression dans le ventricule gauche pour calculer la 
constante de temps de la relaxation isovolumétrique Tau et la relation entre la pression et le volume du 
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LV pour évaluer sa compliance (Kasner et al., 2007; Gillebert et al., 2013). Même chez l’homme, ces 
paramètres restent peu utilisés en pratique clinique où les mesures non invasives sont privilégiées 
(Gillebert et al., 2013), et ce n’est que récemment qu’un consensus a été établi pour définir les critères 
diagnostiques des différents grades et profils de dysfonctionnement diastolique à l’échocardiographie 
(Nagueh et al., 2009a). Kasner et al. en 2007 ont comparé les mesures invasives de conductance après 
cathétérisation du LV aux paramètres échocardiographiques dérivés du PW-Doppler et du TDI. Cette 
étude a démontré une forte corrélation entre Tau et les paramètres Em et E/Em ainsi qu’une forte 
corrélation entre la pression dans LA et le LV et les paramètres Em, E/Em et Em/Am, même si 
Em/Am était moins sensible que E/Em pour détecter un défaut de compliance ventriculaire. A 
l’inverse, les paramètres issus du PW-Doppler classique du flux mitral (E/A, DTE, IVRT) n’ont 
montré qu’une faible corrélation avec Tau et seul DTE était corrélé à la rigidité ventriculaire (Kasner
et al., 2007). Ainsi, l’échocardiographie en mode TDI est apparue comme la technique non invasive de 
choix pour l’évaluation de la fonction diastolique chez l’homme (Gillebert et al., 2013; Nagueh et al.,
2009a; Paulus et al., 2007).
Chez le cheval, les valeurs normales issues du PW-TDI ont été publiées récemment (Schwarzwald
et al., 2009b), et aucun seuil de décision n’a encore été établi pour identifier les différents profils 
d’altération de la fonction diastolique. De plus, aucune étude n’a exploré de manière invasive la 
relation des paramètres échocardiographiques avec Tau ou la rigidité ventriculaire chez le cheval. Les 
critères diagnostiques des profils diastoliques pathologiques sont basés essentiellement, chez l’homme
(Nagueh et al., 2009a; Gillebert et al., 2013) comme chez les petits animaux (Boon, 2011a), sur les 
paramètres échocardiographiques dérivés du TDI sur la paroi libre ou le septum interventriculaire 
(notamment Em et E/Em) associés au profil classique du flux mitral en mode PW-Doppler (DTE et 
rapport E/A). Chez le cheval, nous sommes confrontés à des difficultés supplémentaires car la vue 
parasternale utilisée pour évaluer le flux mitral en mode PW-Doppler, seule accessible chez le cheval
vigile, ne permet pas une angulation optimale comparée à la vue apicale réalisée chez le chien ou chez 
l’homme. Alors que DTE est fiable et répétable, les vitesses maximales E et A mesurées sur le flux 
mitral et surtout le rapport E/A montrent une grande variabilité (Blissitt et Bonagura, 1995; Young et 
Scott, 1998). Le profil PW-Doppler du flux mitral apporte donc des informations limitées sur la 
fonction diastolique chez le cheval (Blissitt et Bonagura, 1995). Puisque le TDI est devenu la 
technique de choix pour évaluer la fonction diastolique chez l’homme (Paulus et al., 2007; Nagueh et 
al., 2009a; Gillebert et al., 2013), nous avons complété l’évaluation du flux mitral sur le profil 
Doppler classique par des mesures en mode PW-TDI sur la paroi libre du LV en vue parasternale 
droite petit axe qui s’étaient récemment montrées fiables et répétables chez le cheval (E1, Em, Am, 
E/Em, tEm, Em/Am, dAm, MPI et IVRT) (Schwarzwald et al., 2009b). Nous pouvons également 
remarquer que ces mesures de vitesse myocardique en TDI sont obtenues chez le cheval à partir d’une 
vue petit axe du LV (mouvement radial) alors qu’elles sont sont réalisées à partir d’une vue apicale 
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chez l’homme (mouvement de l’anneau mitral vers l’apex) (Nagueh et al., 2009a). Considérant que 
tous les paramètres issus du Doppler peuvent montrer une certaine variabilité (Blissitt et Bonagura, 
1995), un suivi échocardiographique des mêmes chevaux serait indiqué pour évaluer la fonction 
diastolique de chaque cheval, notamment après fluidothérapie pour mieux apprécier l’évolution des 
paramètres PW-Doppler après restauration de la précharge.
Chez l’homme, si les mesures précédemment citées (DTE, E/A, Em et E/Em parfois Em/Am) ne 
permettent pas de poser un diagnostic, la mesure de LA, l’investigation du profil du flux veineux 
pulmonaire (3 pics systolique, diastolique et « atrial reversal velocity » pendant la contraction atriale)
ou de la vitesse du flux de propagation mitral-apical (Vp en mode TM et Doppler couleur) sont 
indiqués. L’examen échocardiographique peut également être répété pendant la manœuvre de Valsalva 
ou après un test d’effort (test de stress diastolique) pour mettre en évidence un dysfonctionnement 
diastolique en cas de pseudonormalisation (Nagueh et al., 2009a; Gillebert et al., 2013). Certains 
auteurs recommandent également le dosage des peptides natriurétiques (NT-proBNP ou du BNP), 
comme marqueur d’une élévation de la pression dans le LV, notamment en présence d’une fonction 
systolique normale (Paulus et al., 2007). Enfin, la PCWP est parfois recommandée pour approcher la 
pression atriale ou la pression de remplissage du LV quand les mesures non invasives ne sont pas 
concluantes (Gillebert et al., 2013).
Dans notre seconde étude, LA n’a pas montré de changement significatif avec le SC mais la chute 
du volume circulant a pu compenser la dilatation attendue en réponse à l’augmentation hypothétique 
de la pression atriale (Anderson, 2007a; Underwood et al., 2011). De la même façon, la mesure de LA 
n’est pas considérée comme un marqueur fiable d’un dysfonctionnement diastolique chez l’homme en 
cas de sepsis car la dilatation de LA reste extrêmement rare dans cette population. En effet, une telle 
dilatation de LA représente une adaptation chronique à l’élévation de la pression qui ne peut être 
observée au cours du choc (atteinte aiguë de la fonction diastolique) (Brown et al., 2012). Notons que 
le profil veineux pulmonaire en mode PW-Doppler comme Vp est obtenu chez l’homme à partir d’une 
vue apicale 4 cavités (Nagueh et al., 2009a), impossible à réaliser chez le cheval en échocardiographie 
transthoracique. Même si une vue long axe 4 cavités permettrait théoriquement d’évaluer également le 
flux pulmonaire (Boon, 2011a), celui-ci est déjà reconnu comme très difficile à visualiser en soins 
intensifs chez l’homme (Nagueh et al., 2009a; Brown et al., 2012). Cet examen nous semblait donc 
peu applicable dans le contexte urgent de chevaux présentés pour coliques (tout comme d’ailleurs un 
test d’effort). A l’inverse, le dosage des peptides natriurétiques plasmatiques, même s’il nécessite un 
traitement spécifique des prélèvements, aurait pu apporter des informations sur les altérations 
diastoliques suspectées dans notre étude, puisque l’ANP a été corrélé avec une dilatation atriale 
secondaire à diverses pathologies cardiaques chez le cheval (Gehlen et al., 2007; Trachsel et al., 
2012). Par ailleurs, l’élévation du BNP plasmatique, à la fois sévère et très fréquente chez l’homme en 
choc septique, s’est avérée peu spécifique d’une souffrance myocardique dans ce contexte (Shor et al., 
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2006; Pirracchio et al., 2008; Noveanu et al., 2009; Sturgess et al., 2010b), comme nous le verrons 
plus loin.
Enfin, comme pour l’évaluation de la fonction systolique, des mesures invasives, notamment la 
PCWP, permettraient de confirmer la présence d’une pression de remplissage élevée chez les chevaux 
en choc endotoxinique. Une étude comparable à celle de Kasner et al. en 2007 chez l’homme (Kasner
et al., 2007), portant sur la corrélation de nos paramètres échocardiographiques diastoliques avec les 
mesures invasives de compliance et de relaxation chez le cheval serait nécessaire pour valider 
l’utilisation clinique de ces paramètres en médecine équine. De plus, il serait indiqué de définir des 
critères diagnostiques précis dans cette espèce à l’instar de ceux définis en médecine humaine. Même 
en médecine humaine, alors que des seuils différents ont été établis par la société américaine 
d’échocardiographie en 2009 pour les paramètres TDI dans certaines catégories de patients,
notamment en présence d’une tachycardie ou d’un dysfonctionnement systolique (Nagueh et al., 
2009a), aucun seuil n’a été adopté à l’heure actuelle pour les patients en sepsis ou en choc septique, 
qui cumulent ces différents facteurs et demanderaient probablement un ajustement des critères 
échocardiographiques diastoliques usuels (Brown et al., 2012).
Les causes de ce dysfonctionnement diastolique réversible au cours du sepsis sévère et du choc 
septique chez l’homme ne sont pas clairement élucidées. Chez les patients montrant un 
dysfonctionnement systolique, une atteinte légère de la fonction diastolique (anomalie de relaxation, 
grade 1) pourrait être secondaire à l’élévation de la pression dans LV suite à la chute de la FE, même 
si une anomalie isolée de la fonction diastolique reste plus fréquente chez l’homme en choc septique 
(Poelaert et al., 1997). Considérant les difficultés que nous avons rencontrées pour identifier avec 
certitude un défaut de contractilité, cette hypothèse ne peut être exclue chez nos patients équins. 
Néanmoins, la FE demeurait inchangée avec l’élévation du grade de choc, et l’élévation significative 
et marquée de E/Em dans notre étude correspondrait à une anomalie sévère (Gillebert et al., 2013) qui 
serait en faveur d’une atteinte primaire de la fonction diastolique indépendante de la tachycardie 
comme de la chute de la précharge.
En tentant d’expliquer l’augmentation isolée de cTnI plasmatique chez certains patients en choc 
septique avec une fonction systolique normale, Bouhemad et al. en 2008 ont démontré une altération 
isolée de la relaxation diagnostiquée à l’échocardiographie par une réduction de Em (associée aux 
mesures de Vp) chez ces patients, associée non seulement à la cTnI mais aussi à l’élévation des 
cytokines plasmatiques, notamment le TNF-α et l’IL-6 (Bouhemad et al., 2008). Plus tard, plusieurs 
équipes ont démontré, par un rapport E/Em élevé à l’échocardiographie, une augmentation fréquente 
de la pression de remplissage au cours du sepsis sévère et du choc septique, évoquant une 
pseudonormalisation ou un profil restrictif (Sturgess et al., 2010a; Brown et al., 2012; Landesberg et 
al., 2012). L’analyse nécropsique du myocarde de certains patients décédés de choc septique a révélé 
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une myocardite interstitielle avec une infiltration inflammatoire de polynucléaires neutrophiles et un 
œdème interstitiel qui pourrait être responsable d’un défaut de compliance et de l’élévation 
consécutive de la pression dans le LV observée chez ces patients (Merx et Weber, 2007; Bouhemad et 
al., 2009). Considérant les anomalies comparables détectées à l’échocardiographie chez les chevaux
en choc endotoxinique, l’analyse histologique du myocarde des chevaux décédés pourrait présenter un 
intérêt pour identifier une cause potentielle aux anomalies fonctionnelles observées, et compléter notre 
travail.
De plus, la plupart des mécanismes suspectés d’altérer la fonction systolique au cours du choc 
septique (à savoir une surproduction de NO et une altération du transport du calcium dans les 
cardiomyocytes, une perturbation de la microcirculation coronaire, une cardiomyopathie secondaire à 
la tachycardie (Rudiger et Singer, 2007)) peuvent également intervenir dans le dysfonctionnement
diastolique car la relaxation est un processus actif qui consomme de l’énergie (Bouhemad et al., 2008).
Bien que les variations de charge du LV et la tachycardie concomittante influencent de nombreux 
indices diastoliques, cette seconde étude pouvait suggérer une altération de la fonction diastolique 
survenant au cours du choc endotoxinique chez les chevaux en coliques, comme cela avait été 
démontré chez l’homme en choc septique (Poelaert et al., 1997; Rudiger et Singer, 2007; Bouhemad et 
al., 2008; Etchecopar-Chevreuil et al., 2008; Sturgess et al., 2010a; Brown et al., 2012). Considérant 
le dysfonctionnement diastolique comme un continuum depuis l’altération de la relaxation jusqu’au 
remplissage restrictif du LV avec une élévation progressive de la pression de remplissage (Gillebert et 
al., 2013), la sévérité de cette anomalie fonctionnelle pourrait accompagner la sévérité du choc 
endotoxinique chez le cheval en coliques. Ainsi, cette seconde étude suggérait une valeur pronostique 
des paramètres diastoliques chez le cheval en choc endotoxinique, comme il a été démontré chez 
l’homme en sepsis sévère et choc septique (Sturgess et al., 2010a; Bergenzaun et al., 2012; Brown et 
al., 2012; Landesberg et al., 2012), que nous avons explorée dans l’étude 3.
1.3. Considérations quant à l’évaluation du score de choc
Dans les 2 premières études, le diagnostic du choc endotoxinique s’est appuyé sur les signes 
cliniques et clinicopathologiques secondaires, sans tenter de mettre en évidence les endotoxines dans 
le sang. En effet, la détection des LPS souffre d’une faible sensibilité (seulement 58.4% pour une 
spécificité de 87.5%) pour diagnostiquer une endotoxémie clinique et n’apporte pas d’avantage au 
pronostic des coliques du cheval comparée aux paramètres cliniques d’après Senior et al. en 2011 
(Senior et al., 2011). Aussi, les LPS sont détectables seulement chez une faible proportion de chevaux 
présentant les signes cliniques caractéristiques d’une endotoxémie (Holbrook et Moore, 1994; Barton
et al., 1998; Werners et al., 2005). Ainsi, en l’absence d’une stratification des risques en fonction des 
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signes de choc à l’admission bien établie comme en médecine humaine (Carpenter et al., 2009), les 
scores de choc utilisés dans cette étude ont été adaptés de l’article de Grulke et al. en 2001 (Grulke et 
al., 2001).
Le principal reproche généralement adressé aux scores cliniques réside dans les erreurs liées à 
l’extrapolation des résultats à une autre structure clinique pour laquelle les valeurs prédictives 
annoncées dans l’étude d’origine sont probablement erronées (Dukti et White, 2009). Ainsi, nous 
avons choisi d’adopter dans les études 1 et 2 le score de choc à l’admission proposé par Grulke et al.
dans une étude réalisée en 2001 dans la même clinique où il a prouvé son association avec la mortalité 
des chevaux présentés pour coliques (odds ratio : 7.2 pour le score 3-4 comparé au score 1) (Grulke et 
al., 2001). Le délai nous séparant de cette étude a pu cependant affecter le pronostic des coliques par 
les changements adoptés notamment dans la gestion de la période postopératoire. De plus, séparer les 
chevaux en 4 catégories de SC a probablement limité le pouvoir statistique de ces 2 études, qui 
comportaient déjà un faible nombre de chevaux, en particulier dans les groupes de SC le plus élevé. 
Ceci pourrait expliquer pourquoi certains paramètres n’ont pas été modifiés par l’apparition de signes 
de choc, notamment Em et E/A qui ont diminué mais de façon non significative avec l’élévation du SC
dans l’étude 2.
Les paramètres utilisés ne sont pourtant pas spécifiques du choc et la faiblesse de ce score pourrait 
être attribuée à sa détermination sur base du paramètre le plus élevé plutôt que sur plusieurs 
paramètres. En particulier, parmi les signes cliniques utilisés pour définir le SC, la FC peut refléter à la 
fois le choc cardiovasculaire ou la réponse à un stimulus douloureux. Cet inconvénient n’apparaît pas 
dans l’étude de Grulke et al. en 2001 puisque la douleur comme la FC sont liées à la sévérité et au 
pronostic des coliques d’après plusieurs études (Mair et Smith, 2005; Proudman et al., 2006). En 
revanche, dans les études 1 et 2, un biais a pu être introduit dans la sélection des SC destinés à évaluer 
l’altération de la fonction cardiovasculaire. La FC a été corrélée à la concentration en épinéphrine 
circulante, elle-même corrélée à la sévérité des coliques comme à la mortalité, et reflète donc le degré 
de stimulation sympathique (Hindchcliff et al., 2005). De plus, considérant que la FC est un paramètre 
de sélection du SC, la connaissance de la FC par le lecteur des images échocardiographiques a pu 
influencer les mesures délicates du spectre Doppler.
Quant aux analyses de sang, même si l’hématocrite à l’admission est le paramètre sanguin le plus 
utilisé, avec les lactates, pour définir le pronostic des coliques chez le cheval (Dukti et White, 2009), 
ce paramètre n’est un marqueur ni sensible ni spécifique du choc endotoxinique puisqu’il peut signer à 
la fois une hypovolémie, un stress ou même une activité physique récente (splénocontraction) (Corley, 
2008). A l’inverse, le taux de lactates sanguins à l’admission peut être considéré comme un marqueur 
isolé fiable du choc cardiovasculaire puisque sa valeur pronostique indépendante a été démontrée chez 
le cheval en coliques (Delesalle et al., 2007; Johnston et al., 2007). L’hyperlactatémie lors de 
l’endotoxémie reflète une hypoxie cellulaire, généralement assimilée à un défaut de perfusion 
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systémique même si elle est probablement multifactorielle (car possiblement combinée à un défaut 
d’utilisation de l’oxygène par les tissus ou encore un défaut de clairance hépatique ou rénale lors de 
MODS) (Wilkins, 2008). Sa persistance peut prédire l’apparition de MODS chez l’homme en choc 
septique et semble un facteur pronostique plus fiable qu’une mesure ponctuelle chez l’homme 
(Krishnagopalan et al., 2002), mais aussi récemment chez le cheval (Tennent-Brown et al., 2010; 
Hashimoto-Hill et al., 2011). Bien qu’estimée peu précise chez le cheval adulte (Corley, 2004a), la 
pression artérielle non invasive a été intégrée aux protocoles. Cependant, elle a probablement peu 
influencé nos SC en raison de nombreuses données manquantes liées à l’absence de système portable 
(réservant la mesure de la SAP aux chevaux calmes qui ont pu être réceptionnés près du bloc 
opératoire).
Malgré cette limitation, la mortalité des chevaux en coliques s’est montrée liée au SC (Grulke et 
al., 2001), suggérant une relation entre les modifications échocardiographiques identifiées au cours 
des 2 premières études et le pronostic que nous avons explorée à l’occasion d’une troisième étude.
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2. ASSOCIATION ENTRE L’ALTERATION DE LA FONCTION CARDIAQUE ET LE 
PRONOSTIC DU CHOC ENDOTOXINIQUE
La suspicion d’un anomalie de la fonction systolique dans l’étude 1, associée à la suspicion d’un 
dysfonctionnement diastolique dans l’étude 2 aux scores de choc les plus élevés suggéraient que 
l’altération de la fonction cardiaque, même si celle-ci peut être au moins partielement reliée aux 
variations de charge du LV et à l’influence simultanée de la tachycardie, pourrait être un indice de 
sévérité du choc endotoxinique chez les chevaux en coliques. Le score de choc, basé sur de simples 
paramètres cliniques et clinicopathologiques, permet déjà de prédire à lui seul un mauvais pronostic 
pour cette catégorie de chevaux (12.9% de survie pour SC3 ou 4 contre 68.8% pour le SC1) (Grulke et 
al., 2001). Chez l’homme, un score clinique comparable (« Mortality in Emergency Department 
Sepsis score »), bien que capable de définir le pronostic de la plupart des patients admis en soins 
intensifs, s’est montré peu fiable dans le cas du sepsis sévère et du choc septique en sous-estimant les 
risques de mortalité dans cette catégorie de patients (Jones et al., 2008), en particulier lors 
d’hypotension réfractaire au traitement associée à un risque élevé de MODS (Carpenter et al., 2009).
Dans ce cas, seuls les paramètres hémodynamiques permettent de prédire la réponse à la fluidothérapie 
et les chances de survie (Court et al., 2002; Zanotti-Cavazzoni et Hollenberg, 2009; Sturgess et al., 
2010a). La persistance d’une faible ScvO2 ou d’une hyperlactatémie après un bolus de fluidothérapie 
IV (Jones et al., 2010), l’absence de réponse aux catécholamines exogènes (Kumar et al., 2008) ou la 
persistance d’une tachycardie et d’une SVR basse 24 heures après l’admission (Court et al., 2002)
s’accompagnent d’un mauvais pronostic et ont inspiré en conséquence le protocole EGDT (Rivers et 
al., 2001). De la même façon, un défaut de clairance des lactates sanguins après fluidothérapie 
indiquant la persistance d’un défaut de perfusion systémique a récemment montré une valeur 
pronostique pour les chevaux admis en urgence (toutes causes confondues) supérieure à la mesure 
ponctuelle des lactates sanguins à l’admission (Tennent-Brown et al., 2010; Hashimoto-Hill et al., 
2011).
Néanmoins, ces paramètres n’offrent pas d’indication à l’admission pour identifier les patients 
avec un risque plus élevé de mortalité. A l’inverse, les concentrations sériques en cTnT (Rosjo et al., 
2011) et NT-proBNP (Januzzi et al., 2006) initiales se sont confirmées comme facteurs pronostiques 
indépendants du sepsis sévère et du choc septique chez l’homme à court terme comme à long terme 
(Bergenzaun et al., 2012; Landesberg et al., 2012). Une élévation des cTnI plasmatiques à la réception 
(Nath et al., 2012) ou dans la période postopératoire de coliques (Radcliffe et al., 2012), a également 
été reliée au pronostic des chevaux en syndrome d’abdomen aigu dans 2 publications récentes. 
Cependant, d’après l’étude de Radcliffe et al. en 2012, l’élévation des cTnI restait légère et n’était 
associée au pronostic des coliques chirurgicales que si elle survenait dans la période postopératoire 
(malgré une augmentation des cTnI à la réception chez 24% des 34 chevaux inclus), suggérant 
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l’occurrence de dommages myocardiques après la fluidothérapie et la chirurgie chez les non survivants 
(Radcliffe et al., 2012). De même, une élévation des cTnI à la réception a été détectée chez la moitié 
des 69 chevaux admis pour coliques dans l’étude de Nath et al. en 2012, et s’est montrée plus 
fréquente chez les non survivants dans cette étude. De plus, la concentration en cTnI à l’admission 
était corrélée négativement à l’ET du LV mesuré à l’échocardiographie en mode TM en vue petit axe 
de l’aorte et positivement à la FC, l’hématocrite, et aux lactates sanguins (Nath et al., 2012). Cette 
étude suggère de nouveau des lésions myocardiques, à l’origine d’une altération de la fonction 
systolique chez les chevaux en coliques, plus fréquente chez les non survivants. Cependant, l’ET n’a 
pas été corrigé pour l’influence de la FC dans cette étude et l’association de l’ET avec la concentration 
en cTnI disparaît dans le modèle multivariable qui intègre la FC.
Bien que la valeur pronostique des biomarqueurs cardiaques soit reconnue dans le cadre du sepsis 
sévère et du choc septique chez l’homme (Januzzi et al., 2006; Noveanu et al., 2009; Omar et al., 
2009; Landesberg et al., 2012), leur association avec des lésions myocardiques est largement contestée 
(Shor et al., 2006; Bouhemad et al., 2009; Noveanu et al., 2009; Sturgess et al., 2010a). En effet, des 
concentrations extrêmement élevées en BNP ou NT-proBNP et des concentrations légèrement au-
dessus des normes en cTnT sont très fréquemment détectées chez ces patients (respectivement chez 
70% (Sturgess et al., 2010a) et 80% des patients (Rosjo et al., 2011)) (Landesberg et al., 2012) et ce, 
même en l’absence de dysfonctionnement cardiaque à l’échocardiographie (Shor et al., 2006; Noveanu
et al., 2009; Sturgess et al., 2010a; Sturgess et al., 2010b). Bien que les peptides natriurétiques soient 
sécrétés par le myocarde en réponse à un stress sur la paroi ventriculaire ou atriale, la concentration 
initiale en BNP ou son évolution ne permet pas d’estimer la balance des fluides (Pirracchio et al., 
2008) ou de prédire la réponse à la fluidothérapie chez les patients en sepsis sévère ou en choc 
septique (Sturgess et al., 2010b). Le BNP a été relié aux marqueurs sanguins inflammatoires (Il-6 et 
protéine C réactive), et les cytokines libérées lors de SIRS (Il-1β, TNF-α, Il-6) sont capables de 
stimuler la sécrétion des peptides natriurétiques par les cardiomyocytes. Ainsi, l’élévation sévère des 
peptides natriurétiques dans la circulation au cours du choc pourrait traduire simplement le niveau 
d’inflammation systémique (Shor et al., 2006; Noveanu et al., 2009). Une inhibition de l’enzyme 
responsable de la dégradation des peptides natriurétiques a été démontrée chez l’homme au cours du 
choc septique, suggérant que l’élévation de BNP chez ces patients serait plutôt liée à un défaut de 
clairance (Pirracchio et al., 2008). De même un défaut d’élimination rénale des peptides natriurétiques 
peut être suspecté chez ces patients souvent victimes de MODS (Shor et al., 2006; Noveanu et al., 
2009) même si la valeur pronostique des biomarqueurs semble persister après correction pour la 
créatinine sérique dans les modèles multivariables (Landesberg et al., 2012).
De la même façon, l’élévation de la concentration en cTn n’est pas considérée comme spécifique 
de lésions myocardiques dans ce contexte, mais serait plutôt le résultat d’une augmentation transitoire 
de la perméabilité membranaire des cardiomyocytes au cours du choc septique (Bouhemad et al., 
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2009) sous l’action des cytokines Il-1β, Il-6, TNF-α ou de l’hypoxie (Rosjo et al., 2011). Chez le 
cheval, une élévation de la cTnI a été décrite notamment en présence d’arythmies cardiaques, du type 
tachycardie ventriculaire, associées à des lésions de nécrose myocardique (Schwarzwald et al., 2003),
ou simplement quelques heures après un exercice intense en l’absence de dysfonctionnement 
myocardique (Nostell et Haggstrom, 2008). De même, une élévation des troponines cardiaques et des 
CK-MB plasmatiques a été mise en évidence chez des poulains septicémiques sans lien avec le 
pronostic mais aucune échocardiographie n’a été réalisée dans cette même étude. L’autopsie a révélé 
la présence de lésions myocardiques dans 3/5 cas (Slack et al., 2005). Mais l’élévation des troponines 
était plus faible chez la plupart des poulains septicémiques, comme chez les chevaux après exercice, 
que lors de pathologie cardiaque avérée, suggérant que le sepsis (ou l’hypoxie légère pendant 
l’exercice (Nostell et Haggstrom, 2008)) pourrait entraîner une élévation de la perméabilité du 
myocarde aux macromolécules ou un défaut de clairance rénale (Slack et al., 2005) comme cela est 
soupçonné chez l’homme (Noveanu et al., 2009).
Même si elle est fréquemment observée chez l’homme en choc septique, l’insuffisance 
myocardique est rarement la cause de la mort chez ces patients qui succombent surtout de MODS 
(50% des patients) (Hollenberg, 2009), les indices échocardiographiques de la fonction du LV ont 
cependant prouvé leur forte association avec le pronostic du choc septique chez l’homme (Artucio et 
al., 1989; Poelaert et al., 1997; Court et al., 2002; Rudiger et Singer, 2007; Bouhemad et al., 2008; 
Zanotti-Cavazzoni et Hollenberg, 2009; Sturgess et al., 2010a). Considérant que la valeur pronostique 
des paramètres échocardiographiques n’avait pas encore été étudiée chez le cheval en choc 
endotoxinique, notre troisième étude s’est intéressée à cette hypothèse. Le but de cette étude était donc 
de tester le potentiel de l’échocardiographie pour affiner le pronostic, qui est actuellement considéré 
d’emblée comme sombre, pour les chevaux en coliques présentant déjà des signes de choc 
endotoxinique, et ce, afin d’identifier avec plus de précision les chevaux les plus à risque de mortalité 
à court terme.
Dans cette troisième étude (Borde et al., 2013), certains marqueurs échocardiographiques d’un 
dysfonctionnement cardiaque systolique (PEP/ET et dans une moindre mesure SI, ET et ETI) ou
diastolique (Em, E/Em) sont apparus comme des paramètres fiables pour prédire la mortalité à la 
clinique des chevaux admis pour coliques compliquées d’un choc endotoxinique. La sélection des 
chevaux dans cette étude s’est inspirée des recommandations publiées par Dellinger et al. en 2008 à 
l’occasion de la « Surviving sepsis campaign » chez l’homme (Dellinger et al., 2008) pour la 
stratification des risques à l’admission en soins intensifs afin d’identifier rapidement les patients en 
sepsis qui demandent un monitoring plus soutenu. Cette cohorte d’experts conseille de mettre en place 
le protocole EGDT pour les patients avec une forte suspicion de choc septique, c'est-à-dire présentant 
au moins 2 paramètres définissant le SIRS en présence d’une hypotension réfractaire à un premier 
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bolus de fluidothérapie IV ou d’une hyperlactatémie à l’admission. Les mêmes critères associant un 
diagnostic de SIRS (Mackay, 2009), inspiré lui-aussi de la médecine humaine (Jones et al., 2008; 
Puskarich et al., 2009), à une hyperlactatémie ou une faible SAP (comme marqueur d’une 
hypoperfusion) nous ont permis d’identifier les chevaux en choc endotoxinique à l’admission. Le but 
était d’évaluer l’impact d’une anomalie de la fonction cardiaque systolique ou diastolique sur le 
pronostic de cette sous-population de chevaux en coliques. En appliquant ces critères de sélection, tous 
les chevaux de l’étude 3 présentaient des signes cliniques et clinicopathologiques de choc
endotoxinique. Ainsi, la FC comme la concentration sanguine en lactates étaient comparables dans les 
2 groupes survivants vs non survivants, abolissant leur valeur pronostique dans le contexte de notre 
sous-population. De la même façon, l’EDVI n’a pas montré de différence significative selon le devenir 
des chevaux. L’influence de la chute de la précharge et de la tachycardie, à la fois sur le pronostic mais 
aussi sur nos paramètres échocardiograhiques à valeur pronostique, a donc pu être considérée comme 
négligeable dans cette troisième étude . Cependant, l’influence de la FC ne pouvait être complètement 
exclue considérant le faible nombre de chevaux et la moyenne non significativement plus élevé dans le 
groupe non survivant. Notons que chez l’homme, l’EDVI ne permet pas non plus de prédire un 
meilleur pronostic ou une meilleure réponse à la fluidothérapie (élévation du SV>15%), à moins que le 
LV soit extrêmement réduit (patients précharge dépendants), dans le cas particulier du sepsis ou du 
choc septique. Cette absence de valeur prédictive a été reliée à l’altération fréquente de la fonction 
systolique et de la compliance du myocarde survenant au cours du choc (Lamia et al., 2007; Levitov et 
Marik, 2012), et nous pouvions suspecter les mêmes facteurs intervenant chez les chevaux en choc 
endotoxinique.
Comme cela a été précédemment observé chez les patients humains en choc septique (Court et al., 
2002; Osman et al., 2007) (Tableau 18), le CO et le CI n’ont pas permis de distinguer les chevaux 
survivants des non survivants dans notre étude. Les résultats contradictoires quant à la valeur 
pronostique de ces paramètres dans la littérature chez l’homme (Court et al., 2002; Napoli et al., 2010)
sont probablement le résultat des différents profils hémodynamiques observés chez les patients qui 
succombent au choc septique. En effet, 3 profils sont actuellement décrits chez ces patients : 
1) un faible CI associé à un EDV réduit caractérisant une insuffisance myocardique et un choc 
cardiogénique responsable d’une mort précoce,
2) un CI préservé (grâce à une dilatation du LV) et la persistance d’une SVR basse qui définit un 
choc distributif classique pouvant entraîner une mort précoce, ou 
3) un CI toujours préservé avec une hypotension persistante à l’origine d’une mort plus tardive 
suite à l’apparition de MODS qui reste le cas le plus fréquent (Kumar et al., 2000; Court et al., 2002).
L’euthanasie de la plupart des chevaux dans notre étude (28/29), ne permet pas de comparaison des 
causes de décès avec la littérature de médecine humaine. Cependant, le CI s’est montré extrêmement 
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variable chez les non survivants et nous avons pu reconnaître ces différents profils hémodynamiques. 
Ainsi, un choc cardiogénique a été suspecté chez 3/28 chevaux seulement avec un CI anormalement 
bas. Un de ces chevaux est décédé spontanément à l’induction de l’anesthésie et les 2 autres chevaux 
ont été soumis à l’euthanasie rapidement après admission dans la période peropératoire (rupture 
d’organe), ou postopératoire précoce (diarrhée sévère 48 heures après la résolution chirurgicale d’une 
torsion du colon ascendant). Parmi les 25 chevaux montrant un CI préservé, 13 ont été soumis à 
l’euthanasie en période peropératoire en raison d’un pronostic chirurgical désespéré, et 11 en période 
postopératoire dont 3 rapidement après la laparotomie pour récidive de coliques et 8 plus tardivement 
en raison de MODS (diarrhée (4), iléus (3), ou insuffisance rénale (1)), parfois après une seconde 
laparotomie (2 cas). Le choc cardiogénique semble donc moins fréquemment impliqué dans le décès 
de nos chevaux en choc que les MODS, comme cela a été observé chez l’homme (Kumar et al., 2000; 
Court et al., 2002). Néanmoins, même s’il était élevé chez la plupart des chevaux de notre étude 
(comme cela a été observé chez la majorité des patients humains en choc septique), le CO reflète 
simplement l’état global de la circulation. La dépression myocardique participe largement à 
l’instabilité hémodynamique qui détermine le choc distributif et le défaut de perfusion à l’origine des 
MODS (Casserly et al., 2009; Hollenberg, 2009). Même si nous n’avons pas évalué l’impact des 
paramètres échocardiographiques sur la fréquence des MODS en période postopératoire dans notre 
étude, celle-ci a été reliée chez l’homme à l’instabilité hémodynamique pendant la période très précoce 
du choc (Hollenberg, 2009). Ainsi, l’implantation de l’EGDT dans les 6 premières heures du choc 
septique a permis de réduire l’incidence de MODS et la mortalité comme la morbidité liée au sepsis en 
médecine humaine (Rivers, 2006b).
Alors qu’il semblait indiquer un pronostic favorable chez l’homme en choc septique et prédisait 
une meilleure réponse à la fluidothérapie agressive (Court et al., 2002), un faible SI (<1.78ml/kg) à la 
réception présageait une issue défavorable (83% sensibilité, 62% spécificité) dans notre étude
(Tableau 18). Nous avions principalement attribué cette différence aux difficultés rencontrées chez les 
chevaux adultes comparés aux patients humains pour corriger le volume circulant et donc abolir une
altération de la fonction systolique précharge-dépendante (Corley, 2004a). L’autre hypothèse restait 
une altération de la contractilité aggravant l’influence de la réduction de la précharge chez les chevaux 
non survivants. Une étude plus récente portant sur un grand nombre de patients humains en choc 
septique a rejoint nos résultats en démontrant le pouvoir pronostique indépendant d’un faible SI à 
l’admission, même s’il restait moins sensible et moins spécifique que les paramètres diastoliques (Em 
et E/Em) pour prédire la mortalité. Dans cette même étude, les patients présentant un 
dysfonctionnement cardiaque (systolique et/ou diastolique confondus) ont montré un risque accru de 
mortalité, confirmant qu’une anomalie de la fonction systolique s’accompagnait d’un mauvais 
pronostic chez l’homme en sepsis (Landesberg et al., 2012) (Tableau 18). Dans notre étude, un faible 
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SI était également en faveur d’un défaut de contractilité chez les chevaux non survivants considérant 
l’absence de différence de précharge et de FC entre les 2 groupes.
Pour cette même raison (Lightowler et al., 2003; Thomas et Popovic, 2006), une réduction de 
l’ETI et un rapport PEP/ET plus élevé constituaient d’autres indices d’un dysfonctionnement 
systolique chez les chevaux non survivants dans l’étude 3. Ainsi, un rapport PEP/ET excédant 0.26 a 
permis de prédire la mortalité des chevaux en coliques avec une excellente sensibilité (100%) malgré
une faible spécificité (42%) qui n’excluait pas son utilisation clinique pour identifier les chevaux 
présentant un risque accru de mortalité. A l’inverse, au-delà de 355ms, l’ETI offrait une sensibilité
(75%) et une spécificité (69%) seulement moyennes. Notons que le rapport PEP/ET est généralement 
considéré comme plus sensible pour détecter un dysfonctionnement systolique car PEP et ET évoluent 
alors dans des directions opposées. Dans une ancienne étude chez l’homme en sepsis, Artucio et al.
avaient déjà suggéré l’utilisation de PEP/ET pour identifier les patients à risque, démontrant qu’un 
rapport élevé à l’admission présageait un mauvais pronostic (Artucio et al., 1989) même si cette piste 
semble avoir été abandonnée depuis (Tableau 18). De nouveau, la FC pourrait être à l’origine d’un 
rapport plus élevé chez les chevaux non survivants, bien que non significative, dans cette étude.
Notons que la FE n’a pas montré de valeur pronostique dans notre étude. Chez l’homme en choc 
septique, une FE normale ou élevée a été associée à un mauvais pronostic dans les premières études 
sur la fonction cardiaque au cours du choc (Parker et al., 1984) car la FE augmente lors d’une chute de 
la précharge ou de la postcharge qui peuvent donc masquer un défaut de contractilité et le besoin 
d’inotropes. Les études plus récentes ont contredit cette affirmation (Bergenzaun et al., 2012; 
Landesberg et al., 2012), possiblement en raison des progrès accomplis dans le monitoring et la 
reconnaissance d’une dépression myocardique par d’autres paramètres (Tableau 18). Le pic Sm issu 
du PW-TDI, que nous n’avons pas mesuré dans l’étude 3, a été corrélé à la FE chez les animaux de 
compagnie (Boon, 2011a). Même s’il est considéré très sensible pour détecter un dysfonctionnement 
systolique, Sm n’a pas montré de valeur pronostique chez l’homme en choc septique (Landesberg et 
al., 2012). Ce paramètre est typiquement réduit lors de chute de précharge (Drighil et al., 2008), de 
même qu’en présence d’une altération de la relaxation du LV, qui diminuent sa performance dans le 
cadre du choc septique (Landesberg et al., 2012).
Aucun paramètre diastolique issu du PW-Doppler n’a montré de valeur pronostique dans l’étude 3 
malgré une inversion fréquente du profil du flux mitral dans les 2 groupes (E/A réduit), probablement 
secondaire à la chute de la précharge (Poelaert et al., 1997) ou à la tachycardie (Nagueh et al., 2009a),
comme la seconde étude l’avait suggéré. De la même façon, chez l’homme en choc septique (Tableau 
18), cette anomalie du flux transmitral ne s’accompagne pas d’un mauvais pronostic si elle est isolée,
parce que reliée à la chute de la précharge (Poelaert et al., 1997).
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En revanche, la réduction de Em en deçà de 0.177m/s, qui pourrait indiquer une anomalie de 
relaxation du LV, a permis de prédire la mortalité avec 100% de sensibilité et 73% de spécificité dans 
notre étude. Mais un rapport E/Em élevé, qui pourrait suggérer une pression de remplissage élevée, 
s’est avéré le meilleur facteur pronostique indépendant chez les chevaux en SIRS. Au-delà de 2.67, le 
rapport E/Em offrait 100% de sensibilité et 83% de spécificité pour prédire la mortalité dans notre 
étude, suggérant une anomalie de la fonction diastolique plus sévère chez les chevaux non survivants. 
Chez l’homme en choc septique, ces 2 paramètres ont récemment prouvé leur valeur prédictive 
indépendante quant à la mortalité à court terme (Tableau 18). Parmi 27 patients en sepsis sévère et 
choc septique précoce, Brown et al. en 2012 ont démontré une réduction de Em chez les non 
survivants, alors que la fonction systolique ne permettait pas de départager les 2 groupes de patients. 
Contrairement aux autres publications (Sturgess et al., 2010a; Landesberg et al., 2012), cette même 
étude a suggéré une mortalité plus importante en présence d’un grade 1 de dysfonctionnement 
diastolique (anomalie de relaxation sans préciser si associée ou non à un dysfonctionnement 
systolique) comparé aux grades plus sévères (Brown et al., 2012) mais le faible nombre de patients 
dans chaque catégorie (2 dans le grade 3) pourrait expliquer ces différences. Ainsi, Landesberg et al.
en 2012 ont identifié à la fois Em et E/Em à l’admission comme les meilleurs indices indépendants 
pour prédire la mortalité à court et à long terme (6 mois à 1an) chez 262 patients en sepsis sévère et 
choc septique, comparés aux autres paramètres issus du PW-TDI (Sm, Am, Em/Am), aux paramètres 
systoliques et diastoliques issus des modes 2D, TM, et Doppler classique (dont SI, FE, EDV, ESV), 
aux scores cliniques, au débit urinaire et à la saturation artérielle en oxygène pendant l’hospitalisation. 
Dans cette étude, les courbes de survie par quartile (4 catégories pour E/Em mesuré en région septale) 
montrent un déclin significatif de la survie avec l’élévation de la pression de remplissage, observé dès 
les valeurs seuils attribuées à E/Em pour définir une pseudonormalisation (autour de 60% si E/Em
compris entre 8.3 et 11), suivi d’une chute significativement plus marquée avec un profil restrictif 
(45% si E/Em compris entre 11 et 11.9), et encore en deçà pour un rapport E/Em supérieur à 14.9 
(<40% de survie) (Landesberg et al., 2012). De la même façon, Sturgess et al. en 2010 ont comparé la 
valeur pronostique du rapport E/Em aux marqueurs de la fonction systolique (SI et FE), mais aussi aux 
biomarqueurs sanguins (BNP) chez 21 patients en choc septique et ce paramètre s’est distingué 
comme le meilleur facteur pronostic indépendant (Sturgess et al., 2010a). Dans cette étude, une valeur 
seuil de 14.5 pour E/Em (soit légèrement en deçà du seuil diagnostique d’un profil restrictif) a montré 
une sensibilité de 100% et une spécificité de 83% pour prédire la mortalité à l’hôpital (Sturgess et al., 
2010a).
Dans notre étude, la valeur seuil de E/Em semblait peu élevée (2.67) comparée aux normes de 
2.04±0.45 qui ont été publiées chez des chevaux sains au repos (Schwarzwald et al., 2009b). 
Considérant que Em augmente lors de tachycardie (Schefer et al., 2010) et que E/Em, à l’inverse, 
diminue dans ce cas (Nagueh et al., 2009), des valeurs seuils plus basses ont été adoptées pour E/Em 
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pour définir un dysfonctionnement diastolique en présence d’une tachycardie (>10-12 au niveau du 
septum au lieu de >15) (Nagueh et al., 2009). Les normes publiées chez le cheval par Schwarzwald et 
al. en 2009 ne prennent pas en compte ce facteur, ce qui peut expliquer pourquoi la valeur seuil 
obtenue dans l’étude 3 dans cette population particulière de chevaux en choc n’est pas si élevée. De la 
même façon, chez l’homme, Brown et al. en 2012, suggèrent l’adoption de nouveaux seuils adaptés 
aux patients en choc septique pour définir un dysfonctionnement diastolique en raison de la 
tachycardie et des variations de charge du LV qui caractérisent le choc (Brown et al., 2012). Moins 
probablement, cette observation chez les chevaux en choc pourrait suggérer une sensibilité spécifique 
des chevaux à l’élévation de la pression de remplissage du LV au cours du SIRS, avec un pronostic 
plus sombre lors d’un dysfonctionnement diastolique modéré. Considérant que notre arme 
thérapeutique majeure réside dans la fluidothérapie, le diagnostic d’un dysfonctionnement diastolique 
au cours du choc endotoxinique mériterait une attention particulière chez le cheval. L’administration 
excessive de fluides IV s’est en effet montrée clairement délétère chez les patients montrant une
pression de remplissage élevée en médecine humaine, et ce, malgré les variations de charge observées 
au cours du choc septique. Une surcharge volumique peut alors survenir en l’absence de dilatation 
cardiaque en raison du défaut de compliance myocardique entraînant un œdème pulmonaire 
secondaire à l’augmentation de la perméabilité vasculaire au cours du choc (Etchecopar-Chevreuil et 
al., 2008; Bouhemad et al., 2009; Landesberg et al., 2012), que nous avons d’ailleurs observé dans 
l’étude 4 sur un cas en période postopératoire précoce de coliques (hypokinésie du LV et E/Em élevé
en l’absence de dilatation des cavités cardiaques). Une surcharge volumique pourrait donc être 
redoutée même chez les chevaux adultes en cas de dysfonctionnement diastolique subclinique. Ceux-
ci devraient idéalement bénéficier d’un monitoring plus précis, à l’aide de mesures de débit urinaire ou 
de CVP (ou pourquoi pas de E/Em), comme il est conseillé lors d’insuffisance cardiaque congestive 
déclarée ou rénale oligurique (Magdesian, 2004).
L’impact du dysfonctionnement cardiaque sur la mortalité chez le cheval en choc endotoxinique
mise en évidence dans cette troisième étude suggère que la mise en place d’un traitement spécifique 
pourrait améliorer le pronostic et cette voie reste à explorer chez le cheval en coliques. Chez l’homme
en sepsis sévère et en choc septique, la même constatation a conduit à la mise en place du protocole 
EGDT (dans les 6 premières heures après l’admission) qui recommande des interventions 
thérapeutiques rapides et ciblées, adaptées en permanence au statut hémodynamique du patient grâce à 
un monitoring soutenu (Rivers et al., 2001). Ce protocole a permis de réduire considérablement la 
mortalité liée au sepsis à court terme (Rivers, 2006b) comme à long terme (Puskarich et al., 2009).
Le traitement de l’altération de la fonction cardiovasculaire au cours du choc septique chez 
l’homme implique l’administration d’inotropes et de vasopresseurs chez la plupart des patients après 
restauration de la précharge (Rivers et al., 2001; Dellinger et al., 2008; Hollenberg, 2009). 
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Considérant que l’altération de la fonction diastolique peut conduire à un œdème pulmonaire et une 
dilatation du ventricule droit, l’identification précoce d’un dysfonctionnement diastolique peut aider à 
guider les traitements sur ces patients pour éviter notamment une fluidothérapie trop agressive mais 
aussi l’administration abusive d’inotropes ou de vasopresseurs, qui peuvent également aggraver le 
dysfonctionnement diastolique (Etchecopar-Chevreuil et al., 2008; Bangash et al., 2012; Karrowni et 
Chatterjee, 2012). En revanche, les traitements spécifiques de l’insuffisance diastolique sont encore 
très controversés, en particulier dans le cadre bien spécifique du choc septique (Karrowni et 
Chatterjee, 2012). Ils s’appuient généralement sur l’administration de diurétiques et de vasodilatateurs 
pour réduire la précharge et de molécules bloquant des canaux calciques (vérapamil) ou les récepteurs 
β (propanolol) pour favoriser une bradycardie lors d’altération de la relaxation. En effet, la tachycardie 
est délétère puisqu’elle peut limiter la relaxation du LV (pas assez de temps pour la relaxation 
complète et élévation consécutive de la pression de remplissage) et donc le remplissage diastolique
mais aussi le temps de perfusion coronaire tout en augmentant la consommation en oxygène du 
myocarde (Aurigemma et Gaasch, 2004). Bien que recommandé de façon empirique (considérant la 
normalisation du profil diastolique en cas d’altération de la relaxation), le vérapamil n’a pas montré 
d’effet lusitrope et la relaxation semble même altérée après son administration par élévation de la 
pression de remplissage (Nishimura et al., 1993). Des inhibiteurs de l’enzyme de conversion de 
l’angiotensinogène sont indiqués en cas d’élévation de la pression de remplissage pour limiter la
fibrose et le remodelage du LV (Aurigemma et Gaasch, 2004; Karrowni et Chatterjee, 2012). 
Cependant, ces traitements sont capables de réduire le CO, effet indésirable en cas de choc septique 
qui combine déjà des anomalies de perfusion générale (vasoplégie) et à des perturbations de la 
microcirculation. De nouvelles molécules luso-inotropes comme le levosimendan (Givertz et al., 
2007) ou l’istaroxime (Shah et al., 2009) semblent plus prometteuses car elles combinent des 
propriétés lusitropes à des effets inotropes sans induire de tachycardie ni de consommation excessive 
en oxygène par le myocarde (testé par des mesures invasives dans le sinus coronaire comparé au sang 
artériel). Le levosimendan agit en sensibilisant les protéines contractiles des fibres myocardiques au 
calcium (augmente l’affinité de la TnC pour le calcium) (Givertz et al., 2007)). L’istaroxime favorise 
la récupération du calcium par le réticulum sarcoplasmique pendant la diastole à travers l’inhibition 
des pompes NaK-ATPases membranaires et la stimulation de l’activité des Ca-ATPases du réticulum
sarcoplasmique (SERCA). Ces molécules sont capables d’améliorer la compliance ventriculaire et 
seraient d’excellentes candidates considérant que leur mode d’action répond aux voies de perturbation 
de l’homéostasie du calcium justement déprimées pendant le choc endotoxinique (Flierl et al., 2008). 
Contrairement au levosimendan, l’istaroxime n’entraîne pas de vasodilatation périphérique, ce qui 
pourrait en faire une molécule de choix pour le traitement du choc endotoxinique. Cependant, l’impact 
de ces thérapies pour améliorer le pronostic du sepsis reste encore à déterminer chez l’homme 
(Karrowni et Chatterjee, 2012) et celles-ci restent pour l’instant parfaitement illusoires chez le cheval. 
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Le pouvoir statistique de l’étude 3 a été limité par le faible nombre de chevaux inclus, en 
particulier dans le groupe des survivants. Cependant, le taux de survie (12/41 soit 29.3%) était 
comparable aux données disponibles dans la littérature pour des chevaux en coliques présentant des 
signes sévères de choc cardiovasculaire (Grulke et al., 2001; Dukti et White, 2009). Par ailleurs, les 
causes de coliques sont multiples et l’existence de pathologies variées a pu troubler les résultats. Nous 
n’avons pas considéré l’association des paramètres échocardiographiques avec la localisation ou la 
sévérité de l’atteinte intestinale en chirurgie mais les chevaux à ce stade de choc ont présenté une très 
large majorité de lésions étranglées (83%), légèrement dominées par des lésions de l’intestin grêle 
(64%). Les facteurs pronostiques des coliques sont extrêmement larges depuis le type de pathologie 
primaire jusqu’au vétérinaire référant et donc probablement le délai de référé en passant par 
l’expérience du chirurgien et donc le temps d’anesthésie (Dukti et White, 2009). Cependant, le but 
était d’affiner le pronostic des coliques en présence de signes de choc endotoxinique quelque soit la 
pathologie d’origine, qui n’est pas toujours reconnue avant laparotomie. En compilant des patients en 
sepsis sévère ou choc septique d’origines diverses, des études menées chez l’homme par différents 
groupes isolés peuvent générer des résultats variables quant au taux de mortalité, mais s’avèrent utiles 
pour identifier les facteurs pronostiques communs (Etchecopar-Chevreuil et al., 2008). Les traitements 
reçus à la clinique étant assez standardisés, nous avons considéré que ce facteur avait peu influencé 
nos résultats. Même si certains progrès ont été effectivement accomplis notamment dans les soins 
postopératoires visant à prévenir les MODS (administration de lidocaïne et d’héparine fractionnée par 
exemple) depuis l’étude de Grulke et al. en 2001, le taux de mortalité à court terme reste comparable 
pour cette catégorie de chevaux dans notre clinique (Grulke et al., 2001). De façon générale, les 
traitements de l’endotoxémie chez le cheval restent axés, après correction de la cause, sur la 
fluidothérapie et l’inactivation de la cascade inflammatoire. Nous n’avons pas non plus exploré 
l’impact des anomalies décelées à l’échocardiographie sur l’incidence des MODS et la morbidité. 
Considérant que cela a été bien démontré chez l’homme en sepsis sévère et choc septique (Rivers et 
al., 2001), une meilleure prévention des MODS et une réduction de la mortalité pourrait passer par 
l’instauration précoce d’un monitoring cardiovasculaire et le traitement rapide des altérations
hémodynamiques chez le cheval en choc endotoxinique, et cette piste mérite probablement d’être 
explorée comme l’a suggéré Nolen-Waltson en 2011 (Nolen-Walston, 2011).
Chez l’homme, l’altération de la fonction systolique (Poelaert et al., 1997) et/ou diastolique 
(Bouhemad et al., 2008) s’est montrée réversible en 8 à 10 jours chez les survivants au choc septique 
(Rudiger et Singer, 2007). Cette dépression myocardique a été comparée à celle typiquement observée 
après la réanimation suite à un arrêt cardiaque et une ischémie myocardique car les mêmes 
mécanismes semblent impliqués (NO) (Rudiger et Singer, 2007; McCoy et Gaieski, 2012). Ainsi, la 
dépression myocardique durant le choc septique est parfois assimilée à une « hibernation cardiaque » 
considérée comme un mécanisme protecteur pour réduire les dépenses énergétiques et les besoins en 
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oxygène du myocarde (Rudiger et Singer, 2007). Alors que la plupart des survivants au choc septique 
montrent une excellente récupération de la fonction myocardique, des complications cardiaques à long 
terme, comme des arythmies induites à l’exercice ou une réduction de la fonction du LV, sont décrites, 
notamment chez les patients pédiatriques (Knoester et al., 2008). La réversibilité d’un éventuel
dysfonctionnement cardiaque, comme nous l’avons suspecté chez les chevaux en choc endotoxinique
au cours des 3 premières études, de même que le pronostic athlétique ou les effets retardés du choc 
endotoxinique sur la fonction cardiaque, qui peut s’avérer décisif dans le cadre des coliques, restent 
donc à considérer chez le cheval et sollicitent de nouvelles investigations.
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Tableau 18. Comparaison de la valeur pronostique des paramètres d’évaluation de la fonction 
cardiaque pour prédire la mortalité chez l’homme atteint de sepsis sévère ou de choc septique et 
chez le cheval en coliques compliquées d’un SIRS (étude 3). D’après a Court et al., 2002; bZanotti-
Cavazzoni et Hollenberg, 2009; c Parker et al., 1984; d Bergenzaun et al., 2010; e Landesberg et al., 
2012; f Artucio et al., 1989; g Lamia et al., 2007; h Levitov et Marik, 2012; i Poelaert et al., 1997;
jSturgess et al., 2010a; k Vieillard-Baron et al., 2008; l Bouhemad et al., 2009; m Kumar et al., 2000; n
Rosjo et al., 2011; oJanuzzi et al, 2006; p Collin et al., 2008; q Kumar et al., 2008; r Cariou et al., 2008;
s Jones et al., 2010; t Opina-Tascon et al., 2010; u Top et al., 2011; v Radcliffe et al., 2012; w 
Hashimoto-Hill et al., 2011; x Tennent-Brown et al., 2010.
Paramètre Chez l’homme Chez le cheval (étude 3)
Fonction cardiaque globale CI NS a NS
Fonction systolique LV SI Normal a,b ↓
FE ↓ a,b,c ou NS d,e NS
PEP/ET ↑ f ↑
Fonction diastolique LV EDVI NS g, h NS
E/A NS i NS
Em ↓ e ↓
E/Em ↑ e,j ↑
LVIDd  Absence de dilatation après 
fluidothérapie k,l
?
Fonction systolique RV ↓persistante de FE a, m ?
Biomarqueurs cardiaques
Troponines cardiaques cTnT ↑ n ? 
(↑cTnI en période postopératoire 
de coliques dans une publication) v
Peptides natriurétiques NT-proBNP ↑ o ?
FC et SVR à 24h ↑FC et ↓SVR persistantes a ?
Réponse aux catécholamines ↓ p,q,r ?
SvO2 ou ScvO2 ↓ p ?
Lactates sanguins après 
fluidothérapie
↓ <10% comparés à 
l’admissions
? 
(absence de ↓ à 24-72h suggérée 
par 2 publications)wx
Microcirculation ↓densité des capillaires 
fonctionnels, hétérogénéité 
du flux sanguin 
intracapillaire t,u
?
↓ : diminution, ↑ : élévation, ?: non testé dans l’étude 3, CI : indexe cardiaque, E/A : rapport du pic de vitesse du 
remplissage diastolique précoce sur le pic de vitesse du remplissage diastolique tardif du LV, EDVI : indexe du 
volume du LV en fin de diastole ramené au poids, Em : pic de vitesse myocardique diastolique précoce, FC : 
fréquence cardiaque, LVIDd : diamètre interne du LV en fin de diastole, NS : non significatif, PEP/ET : rapport 
de la période de pré-éjection sur le temps d’éjection du LV, SI : indexe du volume d’éjection systolique, SvO2 : 
saturation en oxygène du sang veineux mélangé, ScvO2 : saturation veineuse centrale en oxygène, SVR : 
résistance vasculaire systémique, RV : ventricule droit, LV : ventricule gauche. 
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3. SUIVI ECHOCARDIOGRAPHIQUE DES CHEVAUX DANS LA PERIODE 
POSTOPERATOIRE DE COLIQUES
Considérant les difficultés rencontrées dans le cadre du choc endotoxinique pour évaluer la 
fonction cardiaque des chevaux en coliques à l’échocardiographie, en raison de la tachycardie et de la 
chute de la précharge du LV simultanées qui perturbent de nombreux paramètres 
échocardiographiques (Lightowler et al., 2003; Thomas et Popovic, 2006; Drighil et al., 2008; Boon, 
2011a; Gillebert et al., 2013), nous avons renouvelé l’échocardiographie dans la période 
postopératoire pour un petit nombre de chevaux (seulement 5 dont 2 non survivants : cas n°4-5) au 
moins une fois 24 heures après l’admission, dans l’hypothèse que la répétition des examens 
échocardiographiques fournirait des informations plus précises que des mesures ponctuelles (étude 4). 
Le but premier de cette étude préliminaire était d’évaluer la fonction cardiaque de quelques chevaux 
pendant la période postopératoire de coliques et son évolution depuis la réception pour illustrer 
simplement l’intérêt de l’échocardiographie dans le cadre des soins intensifs équins. En effet, cette 
étude nous a permis d’évaluer dans le même temps le potentiel de l’échocardiographie pour identifier 
et diagnostiquer la cause de l’instabilité hémodynamique à la réception et dans la période 
postopératoire de coliques, comme cette technique le permet déjà chez l’homme en soins intensifs 
(Vieillard-Baron et al., 2008; Wang et al., 2008; Bernhard et al., 2009; Boyd et Walley, 2009; 
Casserly et al., 2009; Hollenberg, 2009; Papanikolaou et al., 2009).
A l’admission, un seul cheval (n°4) présentait une FC normale et aurait pu être assimilé au score 
de choc 1 d’après Grulke et al. en 2001 (Grulke et al., 2001). Les autres chevaux montraient des 
signes de choc modérés (SC2 : cas n°2), marqués (SC3 : cas n°3-5) ou sévères (SC4 : cas n°1). Tous 
les chevaux montraient un profil hyperdynamique (CI élevé) à l’exception d’un cas (n°5). Seuls 2 
chevaux ont montré une amélioration des signes de choc cardiovasculaire après 24 heures (cas n°1-3) 
et le score de choc était même plus élevé à ce stade chez un cheval qui n’a pas survécu (cas n°5). Le 
CI s’est normalisé après 24 heures chez 3/4 chevaux tandis que le seul cheval normodynamique 
montrait une élévation de CI à 48 heures (même cas n°5).
L’échocardiographie a permis de suspecter un défaut de contractilité dès l’admission dans 3 cas 
(n°3-4-5), en présence d’une précharge préservée (FE réduite dans les 3 cas, ETI réduit associé à une
élévation de PEP et PEP/ET dans le seul cas n°5, (Lightowler et al., 2003; Boon, 2011a)). Celui-ci 
était associé à une chute de la postcharge, c’est-à-dire avec PEP et ETI normal en présence d’un défaut 
de contractilité (Boon, 2011a), dans 2 cas (n°3-4), qui n’était pas résolue après 24 heures chez l’un des 
2 chevaux (n°4). Malgré la stabilisation hémodynamique du cas n°3, l’altération de la fonction 
systolique a persisté après 24 heures chez les 2 chevaux qui n’ont pas survécu (cas n°4-5). L’un 
d’entre eux (cas n°5) a développé une diarrhée sévère à l’origine d’une chute de la précharge et d’une 
aggravation consécutive des signes de choc 24 heures après l’admission. Ces deux chevaux montraient 
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également un possible dysfonctionnement diastolique suggéré par les paramètres issu du PW-TDI, à 
savoir Em réduit et E/Em élevé (Nagueh et al., 2009a; Gillebert et al., 2013), qui pourrait évoquer une 
élévation de la pression de remplissage du LV avec un profil pseudonormal, voire même restrictif à 48 
heures dans un cas (n°5), même si aucun critère diagnostique n’a encore été défini chez le cheval. 
Cette observation pourrait conforter la valeur pronostique de ces paramètres puisque Em était inférieur 
et E/Em était supérieur aux valeurs seuils proposées dans l’étude 3 (Borde et al., 2013). De même, 
nous pouvons remarquer que le rapport PEP/ET était particulièrement élevé dans le cas n°5, et donc 
supérieur à la valeur seuil proposée dans l’étude 3, tout au long de son hospitalisation. Cependant, 
l’insuffisance aortique à priori légère du cas n°4 a pu être sous-estimée lors de l’examen initial (cheval 
très agité et douloureux malgré la FC normale) et pourrait être en partie responsable de l’élévation de 
la pression de remplissage (Boon, 2011a; Gillebert et al., 2013) en dépit de l’absence de dilatation du 
LV (avec une précharge normale). Ainsi, les anomalies cardiaques décelées sur ce cheval pouvaient 
être antérieures à son épisode de coliques, d’autant plus qu’il présentait seulement des signes de choc 
légers à l’admission (en l’absence de mesure des lactates sanguins) malgré la sévérité de ses lésions 
digestives diagnostiquées lors de la laparotomie. De plus, E/Em peut s’élever légèrement lors de chute 
de la FE (Nagueh et al., 2009a; Gillebert et al., 2013) mais l’augmentation marquée de ce paramètre, 
en particulier pour le cas n°5, suggérait davantage une altération de la fonction diastolique même si 
aucun seuil n’a été défini jusqu’à présent chez le cheval.
L’instabilité hémodynamique des 2 autres chevaux (n°1 et 2) à la réception a été reliée à la chute 
simultanée de la précharge, comme suggéré par un EDVI bas (Underwood et al., 2011), et de la 
postcharge, comme suggéré par une PEP à la limite inférieure des normes (Lightowler et al., 2003; 
Boon, 2011a). Ces 2 chevaux n’étaient pas stabilisés d’un point de vue hémodynamique après 24 
heures (FC élevée) comme les anomalies de charge du LV (et le profil diastolique) n’étaient pas 
résolues malgré une amélioration dans un cas (n°1 : SC3 contre SC4 à la réception). Ce dernier a 
cependant montré le même jour une tachyarythmie transitoire, sous la forme d’extrasystoles 
ventriculaires isolées monomorphiques, qui a bien répondu au traitement instauré. Notons que ce 
cheval montrait déjà une fonction systolique suspecte à l’admission (FE basse (Lightowler et al., 2003; 
Boon, 2011a)) mais ce défaut de contractilité myocardique n’a pu être mis en évidence qu’après 
restauration de la précharge lors du troisième examen échocardiographique (ETI réduit et PEP/ET 
élevé (Lightowler et al., 2003; Boon, 2011a)).
Cette étude préliminaire a permis de souligner les difficultés rencontrées pour restaurer la 
précharge chez les chevaux adultes. Les 2 chevaux de notre étude présentant un faible EDVI à 
l’admission (cas n°1-2) ne montraient aucune amélioration de ce paramètre après 24 heures de 
fluidothérapie IV  (variation de EDV (en % par rapport à l’admission) après 24 heures: -8.1 et -9.7 
respectivement), alors que chez l’homme, l’EDVI est restauré classiquement dans les 24 heures chez
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les patients admis pour choc septique (Etchecopar-Chevreuil et al., 2008). Nous avons relié cette 
différence à la taille des animaux qui limite l’efficacité de la fluidothérapie chez le cheval adulte 
comparé aux petits animaux ou à l’homme (Corley, 2004a). Pour la même raison, un faible SV peut 
persister chez le cheval adulte en dépit d’une fluidothérapie adéquate d’après Corley et al. en 2002 
(Corley, 2002b). En effet, dans notre étude, un seul cheval parmi les 2 chevaux à priori précharge 
dépendants, comme suggéré par  un EDVI et un SI très bas (cas n°1 à l’admission et n°5 à 24h), a 
montré une réponse positive à la fluidothérapie (soit une élévation du SV > 15%), même si la valeur 
absolue restait très en deçà des normes (cas n°5 à 48h). Considérant qu’ETI est réduit lors de chute de 
précharge, celui-ci a été utilisé comme marqueur d’hypovolémie par Sturgess et al. en 2010, qui ont 
démontré la valeur prédictive de ce paramètre quant à la réponse à la fluidothérapie, supérieure à la 
CVP ou au dosage du BNP plasmatique, chez 10 patients humains en choc septique (Sturgess et al., 
2010b). Dans notre étude préliminaire, l’ETI était réduit chez 3/5 chevaux à l’admission (cas n°1-2-5) 
et une valeur particulièrement basse dans le cas n°1 n’a pas été suivie d’une réponse positive à la 
fluidothérapie.
Cependant, l’intégrité de la fonction cardiaque peut s’avérer décisive quant à l’élévation du SI 
après restauration de la précharge (Lamia et al., 2007; Levitov et Marik, 2012). Bien qu’EDV soit 
considéré comme l’estimateur le plus fiable de la précharge chez les patients humains en phase 
précoce de sepsis sévère ou de choc septique, supérieur aux mesures invasives de CVP ou de PCWP 
(Osman et al., 2007; Scheuren et al., 2009), ce paramètre n’est pas considéré comme fiable pour 
prédire la réponse à la fluidothérapie (sauf s’il est très bas) car sa valeur prédictive est altérée par les 
anomalies fréquentes de la fonction systolique et les changements de compliance du LV survenant au 
cours du choc (Lamia et al., 2007; Levitov et Marik, 2012). Ainsi, le dysfonctionnement systolique 
suspecté chez 4/5 chevaux dans cette étude (réduction de ETI avec ou sans chute de FE selon les 
conditions de charge et élévation de PEP/ET (Lightowler et al., 2003; Boon, 2011a)), de même que le 
défaut de compliance du LV suggéré par l’élévation de la pression de remplissage (élévation de E/Em) 
(Nagueh et al., 2009a; Boon, 2011a; Gillebert et al., 2013) chez 2 chevaux a pu altérer leur réponse à 
la fluidothérapie en réduisant le SI en dépit d’une restauration de la précharge. Dans ce sens, un cheval
a montré un faible SI persistant en dépit d’une précharge restaurée (cas n°5 à 48 heures).
Ainsi, l’étude 4 suggérait la présence d’une anomalie de la fonction cardiaque systolique et/ou 
diastolique fréquente à l’admission, comme les études précédentes l’avaient déjà suggéré (Borde et al., 
2011; Borde-Doré et al., 2013; Borde et al., 2013), mais aussi au cours de la période postopératoire
chez les chevaux en coliques au terme de cette étude préliminaire. Comme chez l’homme en sepsis 
(Hollenberg, 2009), ce dysfonctionnement cardiaque restait subclinique dans la plupart des cas 
puisque seul un cheval a montré une tachyarythmie transitoire dans notre étude. Chez l’homme, la 
réversibilité de ce dysfonctionnement cardiaque a été démontrée après 8 à 10 jours chez les survivants 
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au choc septique (Rudiger et Singer, 2007; Bouhemad et al., 2008; Etchecopar-Chevreuil et al., 2008). 
Un suivi à plus long terme des chevaux serait donc indiqué dans la période postopératoire. Le seul 
cheval examiné à l’échocardiographie à la sortie de la clinique soit 9 jours après l’admission dans 
notre étude (cas n°1) présentait toujours un dysfonctionnement systolique. Par ailleurs, le 
dysfonctionnement diastolique suspecté a semblé s’aggraver dans un cas après 24 heures 
d’hospitalisation et accompagnait une dégradation de l’état général, suggérant qu’une altération plus 
sévère de la fonction diastolique pourrait survenir parallèlement au choc endotoxinique. Mais ce 
cheval n’a malheureusement pas pu être contrôlé à l’échocardiographie après 48 heures.
En examinant seulement 5 chevaux, cette étude préliminaire était évidemment limitée et une étude 
plus large, portant sur un plus grand nombre de chevaux permettrait probablement d’affiner nos 
observations quant à réponse à la fluidothérapie et l’évolution d’un éventuel dysfonctionnement 
cardiaque identifié au cours de l’hospitalisation. Considérant que les chevaux ne sont généralement
pas suivis par des examens cardiaques réguliers, la présence d’anomalies fonctionnelles subcliniques 
préalables à l’épisode de coliques ne peut être écartée de façon générale dans ce type d’étude clinique.
De plus, un examen qualitatif pour détecter des anomalies morphologiques ou des éventuelles 
insuffisances valvulaires s’est avéré indispensable pour espérer une interprétation fiable des 
paramètres échocardiographiques quant à l’évaluation du statut hémodynamique des chevaux dans la 
période postopératoire. Ainsi, une insuffisance mitrale modérée à sévère avec une dilatation 
secondaire de LA peut altérer les STI (PEP/ET élevé et ET réduit) en modifiant les conditions de 
charge du LV (précharge élevée et postcharge réduite) et le profil du flux mitral PW-Doppler 
(élévation de E et réduction de DTE) comme les paramètres issus du PW-TDI (Em et E/Em) (Boon, 
2011a). Cependant, seuls deux chevaux présentaient une insuffisance mitrale, qui a été qualifiée de 
légère, à l’admission et cette insuffisance s’est montrée stable au cours des différents examens 
échocardiographiques de contrôle dans notre étude (contrairement à Em et E/Em). De même, une 
insuffisance aortique peut conduire à une surestimation de SI et CO par la méthode Doppler puisque le 
volume du flux régurgitant est additionné au flux normal (Anderson, 2007b), et ce calcul n’est dès lors 
pas considéré comme fiable en présence d’une insuffisance aortique. Nous l’avons effectivement 
suspecté chez un des chevaux de l’étude (cas n°4) montrant des signes de dysfonctionnement
systolique avec un SI apparemment préservé en présence d’une insuffisance aortique légère à la 
réception puis modérée lors du second examen échocardiographique. Des mesures invasives seraient 
probablement nécessaires pour estimer le CI dans ce contexte.
La présence d’un dysfonctionnement diastolique a pu être sous-diagnostiquée en l’absence de 
mesures PW-TDI sur la plupart des chevaux dans cette étude, considérant les limites du profil PW-
Doppler du flux mitral quant à l’interprétation de la fonction diastolique selon les variations de charge 
du LV et de la FC (Gillebert et al., 2013). De plus, les vitesses E et A sont très variables chez le cheval 
car la vue parasternale gauche chez le cheval ne permet pas une angulation optimale entre le flux 
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mitral et le faisceau d’ultrasons même si la mesure de DTE semble répétable (Blissitt et Bonagura, 
1995). Ainsi, la plupart des chevaux montraient une réduction de ce paramètre (qui pourrait évoquer
une élévation de la pression de remplissage), en présence d’un rapport E/A bas sur le profil du flux 
mitral que nous avons attribué à la tachycardie. Dans ce contexte, un diagnostic de fonction 
diastolique anormale reste délicat chez le cheval en l’absence de critères établis dans cette espèces, et 
ce, particulièrement sur la base d’un seul paramètre sans l’aide des mesures de vitesses myocardiques 
du mode PW-TDI pour le suivi des chevaux en période postopératoire de coliques, comme l’étude 2 
l’avait déjà souligné (Borde-Doré et al., 2013).
Ainsi, l’évaluation de la fonction cardiaque systolique et diastolique devrait reposer sur l’ensemble 
des indices échocardiographiques considérant les nombreux facteurs capables de fausser leur 
interprétation (Lightowler et al., 2003; Thomas et Popovic, 2006; Anderson, 2007b; Anderson, 2007a; 
Drighil et al., 2008; Ouali et al., 2010; Boon, 2011a; Gillebert et al., 2013). Dans cette étude, la 
réalisation d’échocardiographies sériées a effectivement permis de poser un diagnostic de défaut de 
contractilité qui était suspecté à l’admission chez un cheval après restauration de la précharge,
suggérant que l’évolution de ces paramètres plutôt que des valeurs ponctuelles doit être considérée 
pour évaluer la fonction cardiaque des chevaux en coliques qui présentent le plus souvent une 
altération des conditions de charge du LV associée à une tachycardie.
Dans le même temps, le statut hémodynamique des chevaux et leur réponse à la fluidothérapie ont 
pu être évalués à partir de l’évolution des valeurs des paramètres échocardiographiques comparées aux 
mesures précédentes sur le même cheval et aux normes publiées chez des chevaux sains (Blissitt et 
Bonagura, 1995; Corley et al., 2003; Lightowler et al., 2003; Schwarzwald et al., 2009b; Evans et 
Young, 2010; Boon, 2011a), suggérant que l’échocardiographie pourrait guider les choix 
thérapeutiques selon les changements hémodynamiques mis en évidence chez les chevaux en période 
postopératoire de coliques. En effet, les vasopresseurs et les inotropes font partie intégrante des 
protocoles de traitement du sepsis sévère et du choc septique en médecine humaine (Rivers et al., 
2001; Dellinger et al., 2008) mais restent peu utilisés chez le cheval adulte en période postopératoire 
de coliques. Une combinaison de dobutamine et de norépinéphrine est généralement conseillée en 
première intention pour préserver la circulation splanchnique, effet appréciable dans le cadre des 
coliques chez le cheval (Corley, 2004a). Cependant, l’administration de molécules vasoactives 
demande un contrôle étroit de la MAP, dont la mesure non invasive est réputée peu fiable chez le 
cheval adulte tandis que la maintenance d’un cathéter artériel reste problématique chez le cheval vigile 
(Magdesian, 2004). En effet, l’élévation consécutive de la postcharge peut limiter le SI et donc le CI 
lorsque le volume circulant n’est pas restauré (Corley, 2004a), ce qui assombrit le pronostic du choc 
septique chez l’homme (Hollenberg, 2009). De même, les inotropes doivent être utilisés avec 
précaution car ils peuvent induire une tachycardie, sont potentiellement arythmogènes et augmentent 
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le travail du cœur et sa consommation en oxygène. Ces molécules (comme une fluidothérapie 
agressive), peuvent aggraver un dysfonctionnement diastolique qui doit être identifié au préalable car 
les doses doivent être réduites au risque de voir de apparaître un œdème pulmonaire (Etchecopar-
Chevreuil et al., 2008; Karrowni et Chatterjee, 2012), bien que rarement observé cliniquement sur les 
chevaux adultes en période postopératoire de coliques. Ainsi, ces traitements sont limités au temps de 
l’anesthésie générale où le monitoring est mis en place, mais ne sont classiquement plus utilisés dans 
la période postopératoire de coliques chez le cheval adulte alors que certains paramètres accessibles à 
l’échocardiographie (FE, SI, CI) permettraient de surveiller l’apparition des principaux effets 
désirables ou indésirables des vasopresseurs et des inotropes.
L’échocardiographie a suggéré à l’admission un dysfonctionnement systolique en l’absence de 
chute de précharge (EDVI normal) dans 3 des 5 cas de cette étude préliminaire. Ce défaut de 
contractilité semblait toujours présent chez 2 de ces chevaux après 24 à 48 heures de fluidothérapie. 
Considérant l’absence d’amélioration clinique du cas n°4 à 24 heures, et la dégradation du cas n°5 à 12 
heures, l’administration d’inotropes positifs aurait pu être indiquée pour ces 2 chevaux dont la 
précharge était toujours préservée à ce moment. Alors que 12 heures plus tard, le cas n°5 montrait une 
chute de précharge évidente (avec une fonction diastolique suspecte) qui demandait une fluidothérapie 
agressive et rendait l’administration d’inotropes contre-indiquée, la restauration de la précharge 24 
heures plus tard aurait permis de considérer ce traitement. Malgré la forte suspicion d’une chute de 
postcharge chez la plupart des chevaux au cours de l’hospitalisation, aucun d’entre eux n’a reçu de 
molécules vasoactives. La chute de la postcharge suspectée dans 4/5 cas à l’admission (cas n°1-2-3-4) 
n’était pas corrigée après 24 heures de fluidothérapie chez 3/4 chevaux (1-2-4). Considérant que celle-
ci était associée à une chute de précharge dans 2/3 cas, qui ne s’est pas résolue après 24 heures, 
l’administration de vasopresseurs n’était indiquée que pour le cas n°4 dont le volume circulant 
semblait maintenu. Ce même cas aurait pu bénéficier de l’administration d’un inotrope positif 
considérant le défaut de contractilité présenté par ce cheval à la réception comme à 24 heures avec une 
précharge préservée. De plus, la suspicion d’une élévation de la pression de remplissage du LV à 24 
heures suggérait une fluidothérapie plutôt conservative, en adéquation avec la précharge préservée.
Le bénéfice potentiel de ces traitements est purement spéculatif mais l’on peut souligner que 
l’adoption de l’EGDT chez l’homme a permis non seulement de réduire la mortalité mais aussi la 
morbidité liée au sepsis et notamment la survenue de MODS (Rivers, 2006a). Ainsi, ces traitements 
auraient pu éventuellement apporter un bénéfice pour le cas n°5, qui a souffert d’iléus puis de diarrhée 
avant d’être soumis à l’euthanasie 10 jours après son admission. L’échocardiographie pourrait jouer un 
rôle chez nos patients équins en soins intensifs où un monitoring plus poussé permettrait probablement 
d’optimiser la stabilisation hémodynamique des chevaux adultes, notamment en période 
postopératoire de coliques, comme Nolen-Walston l’a suggéré en 2011 (Nolen-Walston, 2011). 
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4. LIMITES DE L’EVALUATION ECHOCARDIOGRAPHIQUE DE LA FONCTION 
CARDIAQUE CHEZ LE CHEVAL EN COLIQUES
L’échocardiographie présente des limitations qu’il faut appréhender avant d’interpréter les indices 
de la fonction cardiaque, en particulier au cours du choc endotoxinique qui modifie de nombreux 
indices échocardiographiques.
4.1. Faisabilité chez le cheval adulte en coliques et choix des protocoles 
échocardiographiques 
L’échocardiographie s’est montrée réalisable chez une majorité de chevaux à la réception et s’est 
intégrée facilement dans le protocole d’admission durant le temps réservé à la palpation transrectale et 
l’échographie abdominale. Le temps d’examen a été volontairement limité pour ne pas retarder les 
interventions thérapeutiques décidées par le clinicien en charge du cas (volontairement autre que la 
personne réalisant les échocardiographies). Chez le cheval, les 2 accès parasternaux droit (une vue 2D 
long axe 5 cavités pour mesurer Ao et une vue petit axe en mode TM pour estimer les dimensions du 
LV, IVS et LVFW en fin de systole et en fin de diastole, et en mode PW-TDI pour la mesure des 
paramètres de Doppler tissulaire) et gauche (flux aortique et mitral, et vue long axe 4 cavités pour 
mesurer LA) sont nécessaires pour évaluer la fonction systolique comme la fonction diastolique du LV
(Boon, 2011a). Le protocole ciblé pour évaluer à la fois la fonction systolique et diastolique utilisé 
dans l’étude 3 n’a pas excédé 15 minutes pour l’acquisition des images. Cependant, l’expression de la 
douleur, parfois violente, et éventuellement le décubitus peuvent limiter la collection des données 
échocardiographiques et l’acquisition des vues. Dans notre étude, la qualité des images obtenues n’a
de plus pas été toujours optimale, notamment pour l’évaluation du flux mitral en mode PW-Doppler 
dont l’obtention est plus délicate chez le cheval (Blissitt et Bonagura, 1995) et donc difficile à obtenir 
dans le court délai disponible pour cet examen. C’est la raison pour laquelle l’enregistrement de ce 
flux était souvent réservé à la fin de l’examen. Notons que l’échocardiographie serait probablement 
plus aisée en période postopératoire pour assurer un suivi des paramètres hémodynamiques, le cheval 
étant plus calme et le temps n’étant plus un facteur limitant.
L’étude 1 sur la fonction systolique a souffert de données manquantes car le protocole incluait 
initialement le mode PW-TDI à la fois sur l’anneau mitral à partir de la vue parasternale droite long 
axe 4 cavités (privilégiée au départ) et sur la paroi libre du LV en petit axe ainsi que la fonction 
systolique du ventricule droit (RV) qui demandait l’acquisition d’une vue supplémentaire (vue 
parasternale droite de la base du cœur 2D et PW-Doppler) pour mesurer l’artère pulmonaire en 2D 
puis le flux pulmonaire en mode PW-Doppler (Boon, 2011a). Le protocole a donc été écourté par la 
suite car la réalisation de toutes ces vues était impossible dans le temps imparti et la plupart des 
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chevaux ne bénéficiaient pas de l’examen PW-TDI qui s’est pourtant révélé déterminant dans l’étude 
2.
Alors qu’il est considéré comme un marqueur très fiable d’une altération de la fonction 
systolique même subtile dans d’autres espèces et chez l’homme où il est corrélé à la FE (Boon, 
2011a), le pic Sm n’a pas été mesuré dans l’étude 1, puisque seules les mesures obtenues en PW-TDI 
sur la paroi libre du LV à partir de l’anneau mitral, que nous n’avions pas privilégiées au départ, se 
sont révélées fiables et répétables chez le cheval d’après l’étude de Schwarzwald et al. en 2009 
(Schwarzwald et al., 2009b). Considérant que l’évolution de ce paramètre au cours du choc 
endotoxinique n’avait pas été décrite au préalable, nous avions choisi de ne pas l’intégrer non plus 
dans l’étude statistique des facteurs pronostiques sans savoir s’il était modifié par le choc. En effet, 
l’échocardiographie offre d’innombrables paramètres mesurables et ce type d’étude s’intéresse 
typiquement à de nombreuses variables sur peu de patients, ce qui limite son pouvoir statistique.
4.2. Facteurs de confusion de l’interprétation des paramètres échocardiographiques
4.2.1. Identification des chevaux
Les chevaux de moins de 2 ans ont été exclus des protocoles en raison des variations des
dimensions échocardiographiques avec la croissance et la maturation du cœur, même si elles sont 
surtout liées à l’évolution du poids corporel (Stewart et al., 1984; Al Haidar et al., 2013a). Chez 
l’homme, l’âge a un impact important notamment sur la fonction diastolique avec l’apparition 
progressive d’anomalies de la relaxation du LV et un élargissement de LA (augmentation de
précharge) à un âge avancé (Yoshida et al., 2009). Même si l’influence de l’âge sur la fonction 
cardiaque n’a pas été démontrée chez les chevaux matures, elle peut être suspectée et le pic E du flux 
mitral a montré une faible corrélation avec l’âge (Blissitt et Bonagura, 1995).
La population étudiée était largement dominée par des chevaux demi-sang, ce qui correspond à la 
majorité des chevaux admis dans notre clinique. Alors que le sexe semble sans effet, le poids mais 
aussi la race influencent les paramètres échocardiographiques notamment morphologiques chez le 
cheval (Al Haidar et al., 2013a; Al Haidar et al., 2013b). De plus, le pronostic des coliques 
s’assombrirait pour les chevaux lourds (Rothenbuhler et al., 2006), ou âgés (Mair et Smith, 2005; 
Dukti et White, 2009) qui seraient plus souvent soumis à l’euthanasie pendant la chirurgie selon 
certains auteurs (Krista et Kuebelbeck, 2009). Aussi, il nous a semblé judicieux d’intégrer le sexe, 
l’âge, le poids et la race dans les modèles statistiques des 3 premières études. Cependant, une 
influence de ces facteurs sur les paramètres échocardiographiques ne peut être parfaitement exclue, 
considérant le faible nombre de chevaux inclus dans nos différentes études.
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A l’inverse, l’effet de l’entraînement sur les paramètres échocardiographiques n’a pas été 
considéré attendu les difficultés de standardisation de l’évaluation de la condition physique des 
chevaux à la réception. Il a néanmoins été démontré chez le cheval, comme chez l’homme, que 
l’entraînement modifie les dimensions cardiaques (élévation de LVIDd) et conduit à une fréquence 
accrue d’insuffisances valvulaires (surtout pulmonaire et tricuspide) sans altération de la fonction 
cardiaque. Cependant, ces effets ont été démontré chez les chevaux de course soumis à des 
entraînements intensifs (Young, 1999; Buhl et al., 2005; Buhl et Ersboll, 2012) alors que notre 
population était constituée de chevaux de loisirs et de sport chez qui ces adaptations physiologiques 
n’ont pas été clairement établies.
4.2.2. Pathologies cardiaques préexistantes
A l’exception de l’étude 4, les chevaux présentant des arythmies ou des insuffisances 
valvulaires modérées à sévères ont été exclus car ces pathologies altèrent les indices 
échocardiographiques de la fonction cardiaque (Boon, 2011a), compliquant l’interprétation des 
paramètres échocardiographiques alors que nous voulions mesurer l’impact du choc endotoxinique sur 
un cœur « sain ». Les STI sont modifiés (Boon, 2011a) et le rapport E/Em est considéré comme 
imprécis pour évaluer la pression de remplissage du LV en présence d’une insuffisance mitrale sévère
ou d’une dyssynchronie lors d’arythmie (Gillebert et al., 2013). Il était malgré cela impossible de 
prédire les pathologies cardiaques subcliniques préexistantes avant la survenue des coliques même si 
aucun cheval de l’étude ne présentait d’intolérance à l’effort d’après l’anamnèse. Cette information est 
en effet subjective car le niveau d’effort attendu pour chaque cheval n’était pas standardisé, et ces 
chevaux auraient pu être porteurs d’une insuffisance valvulaire sans présenter d’intolérance à l’effort. 
Par-là même, nous avons exclu des pathologies probablement secondaires au choc avec des anomalies 
sévères comme des tachycardies ventriculaires (3 cas au cours des 4 études).
4.2.3. Traitements antérieurs
Les agonistes des α2-récepteurs sont connus pour modifier non seulement la fréquence cardiaque 
(bradycardie) et donc probablement la fonction diastolique (Karrowni et Chatterjee, 2012), mais aussi 
les dimensions cardiaques (notamment une élévation de LVIDd et LVIDs (Buhl et al., 2007) avec une 
réduction de LVFWs et IVSs), et les indices de la fonction cardiaque à l’échocardiographie dont une 
chute de la FS (Patteson et al., 1995b; Buhl et al., 2007) et une élévation de PEP et PEP/ET (Patteson
et al., 1995b) dans les premières 25 minutes après administration (Patteson et al., 1995b; Buhl et al., 
2007). L’administration d’agonistes des α2-récepteurs adrénergiques s’est avérée urgente à la 
réception en clinique dans quelques cas pour la sécurité du cheval et des cliniciens, excluant le cheval 
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de l’étude. A l’inverse les chevaux qui avaient reçu ces molécules plus de 30 minutes avant 
l’admission ont été conservés dans les protocoles, considérant l’influence de ce traitement négligeable 
après ce délai (notamment la xylazine, qui était la molécule le plus souvent utilisée). Dans la majorité 
des cas, le traitement avait même été administré plusieurs heures avant l’admission en clinique.
La majorité des chevaux avaient reçu des AINS (flunixine le plus souvent) avant d’être référés. Ce 
traitement a pu améliorer les paramètres cardiovasculaires de certains chevaux (Moore et al., 1981; 
Ward et al., 1987) dont l’état de choc a dès lors pu être sous-estimé par notre système de score dans 
les études 1 et 2. De la même façon, le butorphanol peut diminuer la stimulation sympathique (comme 
l’élévation de la pression artérielle en réponse à des stimuli douloureux) (Hofmeister et al., 2008),
mais très peu de chevaux avaient reçu ce dernier traitement avant admission. Tous les chevaux ont été 
évalués à la réception pour le score de choc alors qu’ils étaient déjà sous l’influence de ces molécules. 
Cet effet des AINS a pu lisser les effets du choc sur nos paramètres échocardiographiques dans les 2 
premières études. Cependant, à l’exception du groupe de SC1, la répartition des chevaux ayant reçu ce 
traitement semblait parfaitement homogène dans les autres groupes. 
Considérant l’étude 4, les éventuels effets retardés de l’anesthésie générale sur la fonction 
cardiaque après 12, 24 ou 48 heures restent également à déterminer chez le cheval.
4.2.4. Variabilité intrinsèque des paramètres échocardiographiques chez le cheval
Alors que les mesures réalisées en mode 2D et TM sont considérées comme fiables et 
répétables chez le cheval (Ao, LA, LVIDd, LVIDs, FE, FS du LV) (Patteson et al., 1995a), les 
paramètres issus du PW-Doppler montrent typiquement une variabilité importante (Blissitt et 
Bonagura, 1995; Young et Scott, 1998). Même si les vitesses maximales de flux (AoVmax, E et A) 
mesurées en PW-Doppler concordent avec les mesures invasives, de nombreux paramètres (PEP, DT, 
dv/dt et Ddv/dt du flux aortique, E, A (coefficient de variation >15%) et surtout E/A du flux mitral
(coefficient de variation >35%)) (Blissitt et Bonagura, 1995) montrent une grande variabilité inter et 
intra-observateur (Young et Scott, 1998).
La vue parasternale gauche inclinée long axe 5 cavités du LV ne permet pas une angulation de 
moins de 30 degrés entre le faisceau d’ultrasons et le flux aortique dans la plupart des cas (Reef et al., 
1989) alors qu’une angulation de moins de 18 degrés est considérée comme optimale (plus ou moins 
5% d’erreur sur la vitesse) (Young et Scott, 1998). A ces complications pour maintenir une angulation 
adéquate s’ajoutent des difficultés à extrapoler le signal Doppler jusqu’à la ligne de base pour mesurer 
PEP, dv/dt et DT du flux aortique à l’origine d’imprécisions de mesure (Blissitt et Bonagura, 1995; 
Young et Scott, 1998). De la même façon, nous sommes limités chez le cheval à la vue parasternale 
gauche long axe 4 cavités pour évaluer le flux mitral en PW-Doppler et cette vue ne permet pas une 
angulation optimale comparée à la vue apicale réalisée chez le chien ou chez l’homme. Les spectres 
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Doppler de E et A sont parfois difficiles à obtenir à partir du même site. Un déplacement du volume de 
prélèvement permet dans ce cas d’optimiser le spectre du pic E (au centre de la valve mitrale) ou A 
(près du septum) qui sont alors mesurés à 2 sites différents et donc durant 2 cycles cardiaques 
différents. Le rapport E/A peut donc montrer de grandes variations selon qu’on privilégie l’obtention 
d’un spectre optimal pour E ou pour A (souvent sous-estimé) sur ces chevaux. Les pics de vitesse E et 
A sont en conséquence peu répétables et le profil Doppler du flux mitral PW-Doppler apporte des 
informations limitées sur la fonction diastolique chez le cheval (Blissitt et Bonagura, 1995).
L’échocardiographie transoesophagienne peut pallier à cet inconvénient même si les pentes 
d’accélération et de décélération du flux aortique et les vitesses maximales de E et A mesurées avec 
cette technique sont encore peu répétables (Young et Scott, 1998). Cependant, elle nécessite une 
anesthésie générale (Young et al., 1996) qui l’excluait donc dans le cadre d’une évaluation rapide des 
chevaux en coliques à l’admission ou en monitoring postopératoire.
A l’inverse, d’autres paramètres Doppler semblent fiables et répétables chez le cheval tels que
par exemple l’AoVmax, l’AoVTI et l’ET du flux aortique (Blissitt et Bonagura, 1995; Young et Scott, 
1998) de même que le DTE du flux mitral (Blissitt et Bonagura, 1995). Ainsi, les mesures de CO 
dérivées du flux aortique en mode PW-Doppler et du diamètre de l’aorte sont considérées comme 
fiables puisqu’elles ont été corrélées avec les valeurs obtenues par le principe de Fick, la dilution de 
lithium (Giguère et al., 2005) ou la thermodilution (Blissitt et Bonagura, 1995) (même si l’accès 
transoesophagien peut offrir une meilleure corrélation) (Young et al., 1996).
Considérant que le TDI est devenu la technique de choix pour évaluer la fonction diastolique 
chez l’homme (Paulus et al., 2007; Nagueh et al., 2009a; Gillebert et al., 2013), le profil Doppler 
classique du flux mitral a été complété par des mesures de TDI dans les études 2 et 3. D’après
Schwarzwald et al. en 2009, la plupart des mesures réalisées en mode PW-TDI (dont Sm, E1, Em, Am, 
E/Em, tEm, Em/Am, dAm, MPI et IVRT) sur la paroi libre du LV en vue parasternale droite petit axe 
sont fiables et répétables chez le cheval. De façon générale, la variabilité intra-observateur (coefficient 
de variation (CV) <5% le plus souvent) est plus faible qu’inter-observateur (CV<15 à 25%)
(Schwarzwald et al., 2009b). Aussi, les échocardiographies comme les mesures ont été réalisées par la 
même personne dans nos 4 études. Notons que l’angulation influence également les mesures TDI et 
seul le mode 2DST permettrait de s’affranchir de cette limitation. Cependant, la déformation 
myocardique diastolique précoce est sous-estimée et peu fiable en mode 2DST chez le cheval en 
raison d’un mouvement trop rapide de la paroi à cette phase du cycle cardiaque (Decloedt et al., 2011). 
De plus, cette technique est très exigeante pour la qualité des images et demande un temps de lecture 
considérable (Decloedt et al., 2013b), comme le mode TDI-couleur (Schwarzwald et al., 2009b), qui 
était peu adapté à nos protocoles en soins intensifs. Le mode PW-TDI a donc été préféré même si la 
fonction diastolique est alors extrapolée à partir d’une région de la paroi libre contrairement au 2DST 
(Schwarzwald et al., 2009b).
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4.2.5. Fréquence cardiaque et conditions de charge du ventricule gauche
La chute du retour veineux et la vasoplégie qui caractérisent l’endotoxémie entraînent une 
chute de la précharge et de la postcharge auxquelles l’organisme répond par la stimulation du système 
sympathique à l’origine d’une tachycardie (Corley, 2004a; Pantaleon et al., 2006; Casserly et al., 
2009). Ces facteurs devaient donc être considérés dans l’interprétation de la fonction cardiaque au 
cours du choc endotoxinique car ils sont capable d’altérer de nombreux indices échocardiographiques.
4.2.5.1. Fréquence cardiaque
Les STI mesurés en PW-Doppler comme en PW-TDI sont très dépendants de la FC (Thomas 
et Popovic, 2006; Boon, 2011a). Ainsi, une tachycardie entraîne une diminution de l’ET aortique qui 
conduit à une élévation du rapport PEP/ET et de la Vcf suggérant un défaut de contractilité
(Lightowler et al., 2003; Boon, 2011a). De même, une tachycardie conduit à une réduction de TTP, 
DTAo et dv/dt (Boon, 2011a). Aussi, l’ET a été corrigé de l’influence de la FC dans l’étude 1 mais la 
correction de Vcf pour la FC, admise chez les petits animaux, n’est pas reconnue chez le cheval et n’a 
donc pas pu être utilisée. A l’inverse, la FE est augmentée lors de tachycardie (Blissitt et al., 1997; 
Lightowler et al., 2003) et la FS, comme le MPI, est indépendante de la FC (Boon, 2011a).
Concernant la fonction diastolique, le profil PW-Doppler du flux mitral est très altéré lors de 
tachycardie car le ventricule n’est pas relaxé complètement avant la phase tardive de la diastole 
entraînant une inversion des vitesses maximales de E et A (réduction de E et E/A) qui peut évoquer
une anomalie de relaxation (Gillebert et al., 2013). L’IVRT reste cependant inchangé. Si le pic A 
survient alors que la vitesse de E est encore importante, le pic A peut être très augmenté ou les 2 pics 
peuvent même fusionner (Nagueh et al., 2009a). Nous avons observé ce phénomène dans quelques cas
au cours des 3 études, chez lesquels les mesures de vitesse ou de VTI sur le flux mitral étaient tout 
simplement impossibles à réaliser.
A l’inverse les mesures de vitesses myocardiques sont peu affectées par une tachycardie 
sinusale (absence d’évolution significative dans l’étude de Schefer et al. en 2010) même si,
théoriquement, le rapport E/Em peut être légèrement diminué. Cependant, ces paramètres restent 
fiables pour évaluer la pression de remplissage de LV (valeurs seuils >10-12 en médecine humaine) 
quelque soit le profil du flux mitral avec une fusion des pics E et A ou le statut de la fonction 
systolique chez l’homme (Nagueh et al., 2009a). Aussi, ces paramètres ont été privilégiés pour 
l’évaluation de la fonction diastolique chez les chevaux en coliques malgré l’absence de critères 
diagnostiques établis dans cette espèce, et l’obtention des mesures de vitesse myocardique dans le plan 
radial contrairement à la médecine humaine. Comme déjà souligné par Schefer et al. en 2010, une 
tachycardie sévère (probablement autour de 110bpm et au-delà) peut provoquer un chevauchement ou 
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même une fusion des pics de vitesse diastolique myocardique chez le cheval, comme il a été décrit 
avec les pics E et A sur le tracé PW-Doppler du flux mitral, rendant difficile ou impossible la mesure 
de Am tandis que le pic Em reste indentifiable (Schefer et al., 2010).
4.2.5.2. Conditions de charge du ventricule gauche
Comme cela a été observé précédemment chez l’homme après hémodialyse (Barberato et al., 
2004; Drighil et al., 2008; Ouali et al., 2010) ou chez le chien après déshydratation expérimentale 
(Fine et al., 2010), Underwood et al. en 2010 ont démontré une réduction significative de LA, LVIDs, 
LVIDd, et donc de EVS et EDV dans le même temps qu’une élévation de IVSd et LVFWd sur 10 
chevaux après déprivation d’eau et administration de furosémide (réduction du poids vif de 4-7%). 
Ainsi, la mesure des cavités cardiaques peut être utilisée comme méthode non invasive pour estimer le 
statut d’hydratation chez le cheval (Underwood et al., 2011) et a permis l’évaluation de la précharge 
chez les chevaux en coliques au cours des 4 protocoles.
L’évolution des autres paramètres échocardiographiques en réponse aux variations de charge 
ont été extrapolées des études réalisées chez l’homme après hémodialyse (Barberato et al., 2004; 
Drighil et al., 2008; Ouali et al., 2010) ou administration de nitroglycérine (Stoddard et al., 1989) et 
chez le chien après déprivation d’eau et administration de furosémide (Fragata et Areias, 1996; Fine et 
al., 2010). Une chute de la précharge peut influencer les paramètres échocardiographiques destinés à 
évaluer la fonction systolique mais aussi diastolique du LV.
Ainsi, la chute de précharge peut mimer une baisse de contractilité car elle entraîne 
naturellement une baisse de la force des contractions (mécanisme de Frank-Starling : les fibres ne sont 
plus à une longueur optimale), réduisant la FS (Boon, 2011a) et la VTI du flux aortique (et donc le 
SV) (Fine et al., 2010; Boon, 2011a). Pour les mêmes raisons, une réduction significative du pic de 
vitesse myocardique systolique Sm a été observée en mode TDI sur des patients hémodialysés (Drighil
et al., 2008). De même, un prolongement de la PEP du LV associée à une réduction de ET est à 
l’origine d’une élévation de PEP/ET (Ouali et al., 2010; Boon, 2011a). MPI est généralement 
considéré indépendant de la précharge mais peut augmenter en cas d’hypovolémie sévère et brutale 
(Ouali et al., 2010). Tous ces paramètres évoquent donc un défaut de contractilité cependant la chute 
précharge isolée n’affecte pas la Vcf. A l’inverse, la FE augmente suite à une réduction de la 
précharge qui peut donc masquer un défaut de contractilité (Boon, 2011a).
Alors que des mesures invasives de pression et de volume dans le LV pour déterminer la 
cinétique de relaxation et la compliance n’ont révélé aucune anomalie fonctionnelle (Stoddard et al., 
1989), la chute de la précharge simule une altération de la relaxation sur le profil du mitral en PW-
Doppler avec une réduction du pic E et du rapport E/A (Stoddard et al., 1989; Barberato et al., 2004; 
Drighil et al., 2008; Fine et al., 2010), un prolongement du DTE (Drighil et al., 2008), et parfois de 
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l’IVRT (pas toujours observé) (Barberato et al., 2004; Drighil et al., 2008; Ouali et al., 2010). La 
réduction de précharge diminue la pression dans LA et donc le gradient de pression avec le LV à 
l’origine d’un remplissage précoce moins rapide et moins important que le remplissage actif 
(phénomène de succion en début de diastole) (Stoddard et al., 1989; Anderson, 2007a; Nagueh et al., 
2009a). Le pic A pas n’est pas influencé par la précharge en l’absence de dysfonctionnement 
diastolique et une chute de précharge, comme la manœuvre de Vasalva chez l’homme (expiration 
forcée) (Gillebert et al., 2013), peut révéler une anomalie de relaxation en cas de pseudonormalisation 
(E/A diminue en cas d’insuffisance diastolique) (Drighil et al., 2008).
Bien que les paramètres issus du mode PW-TDI soient considérés moins dépendants de la 
précharge que les paramètres issus du PW-Doppler (Ouali et al., 2010; Boon, 2011a), les pics de 
vitesse myocardique ont montré des changements significatifs, directement corrélés au volume de 
fluide prélevé et à la réduction du volume circulant, chez les patients humains hémodialysés ((Drighil
et al., 2008). Ainsi, une chute de précharge peut entraîner une réduction de Em alors que les rapports
Em/Am et E/Em semblent plus robustes aux changements de précharge puisqu’ils restent inchangés ou 
sont réduits selon la région du LV examinée (paroi libre ou septum) et la sévérité de la chute de 
précharge (Drighil et al., 2008; Ouali et al., 2010). De plus, Em et E/Em sont considérés indépendants 
de la précharge en présence d’un dysfonctionnement diastolique (Anderson, 2007a; Nagueh et al., 
2009a).
La postcharge influence surtout la fonction systolique. Sa réduction entraîne une élévation de 
la FE (Ouali et al., 2010; Boon, 2011a), la FS, la Vcf et l’ET avec une réduction de PEP et PEP/ET
qui peuvent masquer ainsi un défaut de contractilité (Boon, 2011a). A l’inverse, une élévation de la 
postcharge peut suggérer un dysfonctionnement systolique avec une réduction de AoVTI et FS, et une 
élévation de PEP (et MPI seulement si changement aigu de la postcharge) que seul le prolongement de 
l’ET permet de distinguer (Boon, 2011a). 
4.2.6. Fonction cardiaque globale
La fonction cardiaque globale doit également être considérée dans l’interprétation des paramètres 
échocardiographiques car un défaut de contractilité peut influencer les paramètres de la fonction 
diastolique en présence d’une réduction de la FE qui conduit à une élévation de la pression de 
remplissage. Alors que le profil Doppler du flux mitral est plus fiable chez ces patients pour identifier 
une altération de la fonction diastolique, le rapport Em/Am diminue et E/Em peut être légèrement plus 
élevé. Considérant que E/Em était plus sensible pour détecter une élévation de la pression de 
remplissage diastolique, le rapport Em/Am n’a pas été corrigé pour l’influence de la fonction 
systolique (divisé par Sm) dans la seconde étude (Gillebert et al., 2013). Aucun seuil diagnostic n’a 
encore été établi chez le cheval, mais chez l’homme des seuils de décision différents ont été adoptés 
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pour E/Em en présence (>15) ou en l’absence de réduction de la FE (>13) pour identifier une 
altération de la fonction diastolique ou l’exclure (si <8 et 9 respectivement) (Nagueh et al., 2009b). La 
fonction systolique a donc été examinée simultanément dans la seconde étude. La fonction diastolique 
des chevaux n’a pas été évaluée dans l’étude 1 alors qu’un dysfonctionnement diastolique peut aussi 
altérer les paramètres systoliques, en particulier Sm qui peut être réduit lors d’altération de la 
relaxation (Landesberg et al., 2012), mais celui-ci n’était pas mesurable dans notre étude.
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5. CONCLUSION ET PERSPECTIVES
L’échocardiographie a permis au cours de ce travail de mettre en évidence un dysfonctionnement 
cardiaque systolique et/ou diastolique fréquent chez les chevaux en coliques avec les avantages et les 
inconvénients d’une méthode non invasive. En effet, cette technique peut offrir des informations 
précieuses chez les chevaux en coliques tant sur le plan diagnostique, grâce à l’évaluation de la 
morphologie cardiaque et de la fonction cardiaque systolique (Borde et al., 2011), mais aussi 
diastolique (Borde-Doré et al., 2013), comme les 2 premières études l’ont illustré, que d’un point de 
vue pronostique du choc endotoxinique comme l’a suggéré la troisième étude (Borde et al., 2013). La 
réalisation d’examens échocardiographiques sériés pourrait permettre un diagnostic plus sensible et 
spécifique d’un dysfonctionnement cardiaque, notamment après fluidothérapie, considérant les 
fréquentes variations de charge du LV observées chez les chevaux en coliques avec endotoxémie. De 
plus, l’échocardiographie pourrait proposer un diagnostic en temps réel quant à la cause de l’altération 
hémodynamique pour éventuellement guider les interventions thérapeutiques, comme l’a suggéré 
notre étude préliminaire en période postopératoire (étude 4).
En effet, cette technique présente l’avantage majeur d’être non invasive et donc de ne présenter 
aucun risque pour le patient en comparaison aux autres méthodes d’investigation de la fonction 
cardiovasculaire (Vieillard-Baron et al., 2008). C’est aussi la seule méthode qui permette d’évaluer à 
la fois la fonction diastolique et systolique du LV, la morphologie cardiaque, et la présence 
d’insuffisances valvulaires (Corley et al., 2003; Etchecopar-Chevreuil et al., 2008; Hollenberg, 2009). 
De plus, un examen qualitatif rapide peut déjà renseigner sur la précharge ainsi que la fonction 
ventriculaire, et l’acquisition de vues ciblées dans la troisième étude destinée à évaluer la fonction 
systolique et diastolique du LV n’a pas demandé plus de 15 minutes par cheval. Le temps peut 
s’avérer un facteur décisif dans le cadre de l’évaluation d’un cheval en coliques à l’admission en 
clinique et l’examen échocardiographique n’a en aucun cas retardé les interventions thérapeutiques
pour optimiser le pronostic, qui reste le but final de tout monitoring. Malgré la variabilité reconnue de 
nombreux paramètres issus du mode PW-Doppler (Blissitt et Bonagura, 1995), l’estimation du SV et 
du CO par cette méthode reste fiable et répétable. Comme ces mesures ont été corrélées aux mesures 
invasives (Young et al., 1996; Blissitt et al., 1997; Giguère et al., 2005), elles peuvent être utilisées 
pour suivre l’évolution de ces paramètres et notamment évaluer la réponse à la fluidothérapie. Le 
monitoring du SV (et donc du CO) renseigne également sur le statut hémodynamique et permet de 
calculer la SVR s’il est associé à la MAP et à la CVP (Magdesian, 2004). Ainsi, l’échocardiographie 
est déjà utilisée en complément du monitoring classique chez l’homme en sepsis sévère ou en choc 
septique (Vieillard-Baron et al., 2008; Wang et al., 2008; Bernhard et al., 2009; Boyd et Walley, 
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2009; Casserly et al., 2009; Hollenberg, 2009; Papanikolaou et al., 2009) car les mesures invasives 
comme la CVP ou la PCWP s’avèrent peu fiables pour estimer la précharge chez ces patients et 
prédire la réponse à la fluidothérapie qui peut être altérée lors de dysfonctionnement cardiaque
(Osman et al., 2007; Scheuren et al., 2009; Sturgess et al., 2010b; Brown et al., 2012). Elle est 
également utilisée lorsque le monitoring invasif est contre-indiqué en présence de brûlures sévères et 
étendues chez l’homme (Wang et al., 2008). Considérant les changements hémodynamiques constants 
au cours du choc endotoxinique, l’échocardiographie apporte des informations en temps réel sur la 
fonction cardiaque mais aussi les conditions de charge du LV et la cause de l’instabilité 
hémodynamique (Etchecopar-Chevreuil et al., 2008; Casserly et al., 2009), qui peuvent avoir un 
impact thérapeutique considérable et complètent avantageusement les autres paramètres du monitoring 
en soins intensifs chez ces patients (Wang et al., 2008; Bernhard et al., 2009; Boyd et Walley, 2009; 
Hollenberg, 2009; Chockalingam et al., 2010). 
D’un autre point de vue, l’échocardiographie reste considérée comme une méthode complexe et 
peu accessible qui demande un investissement financier mais aussi technique (Corley et al., 2003). 
Cependant, une étude réalisée en médecine humaine avec le concours de 115 médecins intensivistes a 
montré que 4 jours de séminaires étaient suffisants pour maîtriser les bases de l’échocardiographie et 
poser un diagnostic hémodynamique correct par ce moyen (Bernhard et al., 2009).
Chez le cheval vigile, l’échocardiographie présente des limites techniques de part la conformation 
de l’animal et du fait que toutes les vues apicales sont inaccessibles, avec pour conséquences des 
erreurs de mesures des flux en mode PW-Doppler et l’impossibilité de mesurer certains paramètres 
comme Vp ou le flux veineux pulmonaire (Blissitt et Bonagura, 1995; Boon, 2011a). De plus, alors 
que flux transmitral en PW-Doppler apporte des informations limitées chez le cheval pour les raisons 
précitées, aucun critère diagnostique n’a été établi concernant les paramètres PW-TDI, même ceux-ci 
se sont montrés fiables et répétables et que des valeurs normales ont été à présent publiées 
(Schwarzwald et al., 2009b). Cette modalité est devenue la technique de choix pour l’évaluation de la 
fonction diastolique chez l’homme (Nagueh et al., 2009a) et offre un potentiel considérable chez le 
cheval en raison des limitations déjà évoquées dans cette espèce. Ces paramètres devraient dans l’idéal 
être comparés à des mesures invasives pour permettre leur utilisation légitime en clinique, comme cela 
été réalisé au préalable chez l’homme (Kasner et al., 2007).
En effet, nos résultats échocardiographiques n’ont pas été confrontés à des mesures invasives de la 
fonction cardiaque comme cela a été réalisé en médecine humaine par cathétérisation du LV avec un 
cathéter de conductance pour obtenir des mesures d’élastance systolique ou de relaxation et de 
compliance ventriculaire (Cariou et al., 2008), ou par cinéangiographie (mesures de FE 
biventriculaires) (Kumar et al., 2008) car elle nous semblaient peu applicables chez le cheval adulte, a
fortiori dans un contexte clinique. L’induction d’une endotoxémie expérimentale devrait permettre de 
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confirmer l’évolution des paramètres échocardiographiques selon la sévérité des signes de choc mais 
soulève des questions éthiques. Aussi, nous nous sommes appuyés sur les démonstrations acquises en 
médecine humaine en rapprochant le choc endotoxinique des chevaux en coliques au choc septique en 
médecine humaine grâce à une pathophysiologie et une expression clinique communes (Roy, 2004).
Au terme de ce travail, les résultats de nos différentes études sur la fonction cardiaque des 
chevaux en coliques suggèrent de nouvelles directions qui méritent d’être explorées. Tout d’abord, 
l’altération de la fonction systolique (Poelaert et al., 1997) et/ou diastolique (Bouhemad et al., 2008)
s’est montrée réversible en 8 à 10 jours chez les survivants au choc septique chez l’homme (Rudiger et 
Singer, 2007). Alors que la plupart d’entre eux montrent une excellente récupération de la fonction 
cardiaque, certains patients souffrent de complications à long terme comme des arythmies induites à 
l’exercice ou un affaiblissement de la fonction du LV (Knoester et al., 2008). La réversibilité du 
dysfonctionnement cardiaque chez les chevaux en choc endotoxinique, de même que le pronostic 
athlétique, qui peut s’avérer décisif dans le cadre des coliques, ou les effets retardés du choc 
endotoxinique sur la fonction cardiaque solliciteraient de nouvelles investigations.
Les causes de ce probable dysfonctionnement cardiaque au cours du choc endotoxinique, restent 
inconnues. Les différentes hypothèses avancées chez l’homme pourraient aussi bien être envisagées 
chez le cheval comme par exemple une surproduction de NO et l’altération du transport du calcium 
dans les cardiomyocytes par les cytokines ou les LPS, une perturbation de la microcirculation 
coronaire, ou encore une cardiomyopathie secondaire à la tachycardie (Rudiger et Singer, 2007). Tous 
ces processus peuvent intervenir dans le dysfonctionnement systolique mais aussi diastolique observé 
au cours du choc puisque la relaxation est un processus actif qui consomme également de l’énergie. 
Alors que la plupart des études histologiques n’ont révélé aucune preuve de nécrose myocardique 
(Flierl et al., 2008), l’analyse nécropsique du myocarde de certains patients décédés de choc septique a 
révélé une myocardite interstitielle avec une infiltration inflammatoire de neutrophiles et un œdème 
interstitiel qui pourrait être responsable d’un défaut de compliance et de l’élévation consécutive de la 
pression dans le LV observée chez ces patients (Merx et Weber, 2007; Bouhemad et al., 2009).
Considérant le défaut de compliance du LV comparable suggéré chez les chevaux en choc 
endotoxinique par les études 2, 3 et 4, l’analyse histologique du myocarde des chevaux qui ont 
succombé au choc endotoxinique pourrait identifier une cause potentielle aux anomalies fonctionnelles 
observées. De plus, les biomarqueurs cardiaques n’ont pas été mesurés au cours de nos différentes 
études pour des raisons techniques. Bien que peu spécifiques de lésions myocardiques dans le contexte 
du choc septique chez l’homme (Shor et al., 2006; Noveanu et al., 2009; Rosjo et al., 2011), il serait 
indiqué de tester leur corrélation avec les anomalies détectées à l’échocardiographie même s’ils 
pourraient se révéler de simples marqueurs de l’inflammation et du choc, avec un défaut de clairance 
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ou une augmentation de la perméabilité membranaire des cardiomyocytes à l’image des hypothèses 
avancées chez l’homme (Shor et al., 2006; Noveanu et al., 2009; Rosjo et al., 2011; Nath et al., 2012).
Par ailleurs, le RV pourrait subir les mêmes modifications que le LV au cours du choc. En effet, 
32% des patients en choc septique montrent une hypokinésie du RV (Etchecopar-Chevreuil et al., 
2008), parfois associée à une dilatation ou un défaut de compliance ventriculaire qui retourne à la 
normale en 7 à 14 jours chez les survivants et semble accompagner la dépression du LV (Court et al., 
2002). Mais la valeur pronostique des indices échocardiographiques de la fonction du RV reste 
controversée (Parker et al., 1984; Kumar et al., 2000; Court et al., 2002) même si une altération 
persistante de la fonction systolique du RV a été associée avec un mauvais pronostic par certains 
auteurs (Kumar et al., 2000; Court et al., 2002) (Tableau 18). A l’inverse, la mesure du volume du RV
en fin de diastole, bien que difficile chez le cheval en l’absence d’échocardiographie 3D qui est la 
méthode utilisée chez l’homme, permettrait d’évaluer avec plus de précision la réponse à la 
fluidothérapie grâce à une estimation plus directe du retour veineux (Casserly et al., 2009; Vieillard-
Baron et Charron, 2009). L’indexe du volume global en fin de diastole, qui additionne le volume de 
sang contenu dans les 4 cavités cardiaques, peut également prédire la réponse à la fluidothérapie chez 
l’homme. Comme pour l’EDV, la valeur prédictive de ces indices est néanmoins peu fiable en dehors 
des valeurs extrêmes (Casserly et al., 2009). L’échocardiographie est la technique de choix pour 
évaluer la fonction du RV chez l’homme (Vieillard-Baron et Charron, 2009). Cependant, chez le 
cheval, les mesures des flux pulmonaire (et donc le CO) et transtricuspide en mode PW-Doppler se 
révèlent encore plus variables que sur le cœur gauche (Young et Scott, 1998). De plus, le ventricule 
droit pourrait être plus sensible aux variations de la précharge que le LV, montrant des changements 
plus marqués sur le profil diastolique du flux tricuspide (plus faibles pressions ventriculaires) (Drighil
et al., 2008; Selton-Suty et Juilliere, 2009; Vieillard-Baron et Charron, 2009). Malgré ces limitations, 
nous avions tenté au départ d’intégrer les paramètres du RV dans une étude préliminaire en 2009. Les 
variations observées suivaient globalement la même tendance que celles notées sur le LV mais nous 
avions récolté trop peu de données pour une analyse statistique rigoureuse. Ainsi, une étude compilant 
plus de cas pourrait révéler des informations sur la fonction ventriculaire droite des patients équins en 
choc endotoxinique et éventuellement apporter de nouveaux indices pronostiques qui pourraient aider 
à la gestion thérapeutique de ces chevaux.
L’altération de la microcirculation est une autre facette de l’endotoxémie que nous voudrions 
explorer chez le cheval. Plusieurs études ont démontré chez l’homme que la macrocirculation et la 
microcirculation évoluent de façon totalement indépendante lors du choc endotoxinique. Ainsi, la 
stabilisation des paramètres hémodynamiques attestée par le monitoring de la macrocirculation 
(comme l’élévation de la MAP) ne permet pas de présager la perfusion locale des organes et de la 
survenue de MODS (Ellis et al., 2005; Ospina-Tascon et al., 2010; McCoy et Gaieski, 2012) qui 
restent la cause majeure de mortalité au cours du choc septique chez l’homme (Kumar et al., 2000; 
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Court et al., 2002), et probablement une cause principale de morbidité et de mortalité dans la période 
postopératoire chez le cheval en coliques comme l’étude 3 l’a suggéré (Borde et al., 2013). Ainsi, la 
persistance d’anomalies de la microcirculation, détectées par microvidéoscopie au niveau sublingual 
(« sidestream darfield imaging »), s’accompagnent d’un risque de mortalité plus élevé chez l’homme 
en sepsis sévère ou en choc septique (Ospina-Tascon et al., 2010; Top et al., 2011) (Tableau 18). Cette 
technique a déjà permis de démontrer une réduction du pourcentage et de la densité des capillaires
perfusés sur la muqueuse buccale au cours d’un choc hypovolémique expérimental chez le chien 
(Peruski et Cooper, 2011). Chez le cheval, la même technologie pourrait être utilisée même si elle 
demanderait quelque mise au point préalable, notamment à propos du site de mesure, avec les
limitations liées aux mouvements chez le cheval vigile. En effet, cette technique est exigeante quant à
la qualité des images pour obtenir des résultats interprétables. De plus, la lecture et l’interprétation de 
ces images sont longues et complexes (McCoy et Gaieski, 2012). Alors que seule la muqueuse 
vulvaire avait permis l’obtention d’images interprétables dans un essai très préliminaire, Hallowell et 
al. en 2013 ont démontré la faisabilité de la technique chez des chevaux sains sur la lèvre (images plus 
difficiles à obtenir sur la gencive et moins reproductibles sur la muqueuse anale) où la proportion de 
vaisseaux perfusés semble le paramètre le plus fiable pour estimer la microcirculation (Hallowell et 
al., 2013). Même s’il est peu probable que cette méthode guide les décisions thérapeutiques en soins 
intensifs, la recherche d’une corrélation entre la microcirculation et d’autres paramètres accessibles 
pourrait renseigner sur le statut de la microcirculation chez les chevaux en choc endotoxinique.
Enfin, le moment où le monitoring hémodynamique est instauré influence considérablement le 
pronostic du choc endotoxinique chez l’homme. Ainsi, le protocole EGDT proposé par Rivers en 
2001, qui définit les buts hémodynamiques à atteindre dans les premières heures d’hospitalisation et 
préconise des interventions rapides et ciblées en adéquation avec le statut hémodynamique du patient 
(Rivers et al., 2001), a été adopté par la « Surviving sepsis campaign » en 2008 et largement 
recommandé (niveau 1 de recommandation) pour les patients susceptibles de présenter un sepsis 
sévère ou un choc septique à l’admission (Dellinger et al., 2008). Ce protocole a effectivement permis 
de réduire la mortalité liée au sepsis chez l’homme de 16% à court terme (Rivers et al., 2001; Rivers, 
2006b; Rivers, 2006a) et de 12% à long terme (Townsend et al., 2008; Puskarich et al., 2009), et dans 
le même temps de réduire l’utilisation de vasopresseurs, la morbidité, l’incidence des MODS, et la 
durée d’hospitalisation (et donc le coût des soins) chez ces patients (Rivers, 2006b).
La première étape de ce protocole consiste à identifier rapidement les patients qui doivent 
bénéficier d’un monitoring plus soutenu de la fonction cardiovasculaire grâce à un diagnostic de SIRS 
associé une hypotension (SAP<90mmHg) après un bolus de 20-30ml/kg de cristalloïdes ou une 
hyperlactatémie à l’admission (Dellinger et al., 2008). Notre troisième étude a montré que nous 
pouvions utiliser des critères équivalents chez le cheval (Borde et al., 2013).
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Le protocole d’EGDT a pour but de stabiliser la MAP, la ScvO2 et le débit urinaire au cours des 6 
premières heures d’hospitalisation. En plus des traitements classiques du sepsis (antibiothérapie à 
large spectre et oxygénothérapie), une fluidothérapie agressive est suivie de l’administration de 
molécules vasoactives (norépinéphrine ou dopamine puis épinéphrine en cas d’échec) si l’hypotension 
persiste après rétablissement de la CVP entre 8 et 12cmH2O (des valeurs supérieures assombrissant le 
pronostic (Boyd et al., 2011)) pour maintenir la MAP au-delà de 65mmHg. Une transfusion est 
conseillée si la ScvO2 est basse (<70%). Des inotropes (dobutamine) sont administrés lorsque le CI est 
faible ou si le statut hémodynamique n’est pas encore stabilisé après les traitements précédents sur la 
base d’une ScvO2 toujours basse (Dellinger et al., 2008) (Figure 10).
Ainsi, parmi les 3 principaux critères décisifs de l’EGDT chez l’homme (la CVP, la MAP et la 
ScvO2),  l’obtention de la CVP mais surtout de la SvcO2 et de la MAP restent problématiques chez le 
cheval, en particulier chez les adultes. La CVP peut être obtenue sur cheval debout et s’est montrée 
bien corrélée aux variations du volume circulant (Nolen-Walston et al., 2011). Cependant, elle reste 
invasive et peu utilisée en médecine équine. La restauration du volume circulant (et donc la réponse à 
la fluidothérapie) peut être également estimée par le débit urinaire qui reflète les variations de la 
perfusion rénale lors d’hypovolémie sous réserve de l’absence de pathologie rénale. Celui-ci est facile 
à obtenir chez le poulain (sonde urinaire à demeure) mais plus difficile à quantifier chez le cheval 
adulte (Magdesian, 2004).
A l’inverse, les mesures non invasives de pression artérielle systémique sont généralement peu 
fiables chez le cheval adulte (variations avec la position, le réglage et la taille du brassard) 
contrairement au poulain. De même, la maintenance d’un cathéter artériel est difficile et les mesures 
de pression invasives sont généralement réservées à l’anesthésie, limitant souvent l’utilisation de 
vasopresseurs (généralement norépinéphrine ou dobutamine pour épargner la circulation splanchnique 
(Corley, 2004a)) à la période peropératoire de coliques chez le cheval adulte. Récemment, une 
nouvelle technique chirurgicale a été décrite pour la mise en place de cathéters artériels à demeure 
chez le cheval en vue de tests d’effort (Dias et al., 2012). Cette méthode semble bien tolérée et 
pourrait s’adapter aux soins intensifs.
La ScvO2 est obtenue en continu chez l’homme grâce à des cathéters munis d’une sonde avec un 
oxymètre intégré dont la longueur n’est pas adaptée au cheval adulte. Même si l’analyse d’un 
prélèvement sanguin grâce à l’analyseur de gaz sanguins reste possible, le coût de mesures répétées 
dans le cadre de l’EGDT serait prohibitif. D’autre part, le cathéter est inséré dans la veine cave 
crâniale et la ScvO2 mesurée à cette localisation sous-estime probablement les anomalies d’extraction 
de l’oxygène par les viscères abdominaux chez le cheval en coliques (Nolen-Walston, 2011). Une 
alternative à la mesure de la ScvO2 consiste à mesurer de façon répétitive les lactates sanguins. Le 
dosage des lactates est largement répandu en médecine équine pour estimer les défauts de perfusion, 
avec les limitations déjà décrites lors d’endotoxémie où l’hyperlactatémie de type B peut s’avérer
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prépondérante (Delesalle et al., 2007; Tennent-Brown et al., 2010; Hashimoto-Hill et al., 2011). 
Malgré cela, ce paramètre est parfois utilisé chez l’homme pour éviter des mesures invasives en 
remplacement de la ScvO2 dans le protocole d’EGDT sans affecter le pronostic du choc septique 
(Jones et al., 2010).
Dans ce contexte, l’échocardiographie pourrait être facilement intégrée au monitoring des chevaux 
en soins intensifs, comme elle l’est déjà parfois en médecine humaine (Etchecopar-Chevreuil et al., 
2008; Bouhemad et al., 2009; Hollenberg, 2009; Brown et al., 2012). Les paramètres 
échocardiographiques à valeur pronostique identifiés dans la troisième étude tels que ETI, PEP/ET, 
Em et E/Em chez les chevaux en coliques présentant des signes de choc endotoxinique (Borde et al., 
2013) pourraient inspirer des valeurs seuils pour aider à la définition de buts thérapeutiques, à 
conjuguer avec les paramètres du monitoring classique comme les lactates sanguins (Magdesian, 
2004) pour éviter des erreurs d’interprétation, à l’image du protocole EGDT chez l’homme (Rivers et 
al., 2001). Ainsi, comme les lactates se sont substitués à la ScvO2 (Jones et al., 2010), EDVI pourrait 
remplacer avantageusement la CVP (Osman et al., 2007; Scheuren et al., 2009) ou le débit urinaire 
pour définir la restauration adéquate de la précharge et éviter dans le même temps une fluidothérapie 
excessive. En effet, les patients présentant un dysfonctionnement diastolique y sont particulièrement 
sensibles, surtout lors d’élévation de la pression de remplissage (Brown et al., 2012), que nous avons
fréquemment soupçonnée chez les chevaux en coliques au cours de nos différentes études. Alors que 
l’administration de volumes modérés de fluides IV permet d’améliorer la compliance du LV, cette 
dernière est réduite à l’inverse lors d’une fluidothérapie excessive qui élève la pression de remplissage 
(Stoddard et al., 1989; Fragata et Areias, 1996). Considérant que la fluidothérapie reste notre 
principale arme thérapeutique contre le choc endotoxinique chez le cheval, la fonction diastolique 
mérite une attention particulière car une fluidothérapie insuffisamment contrôlée pourrait s’avérer 
délétère chez ces chevaux, comme cela a été démontré en médecine humaine (Etchecopar-Chevreuil et 
al., 2008; Brown et al., 2012; Landesberg et al., 2012).
Dans un premier temps, l’échocardiographie pourrait donc permettre d’évaluer la restauration du 
volume circulant après un premier bolus de fluidothérapie par la mesure de l’EDVI qui devrait être 
corrigé au moins partiellement (Figure 20). Lorsque l’EDVI semble restauré ou subnormal, et en 
l’absence d’amélioration clinique, l’étape suivante pourrait consister à évaluer le SI et l’ETI. Une 
réduction de ces paramètres en présence d’une précharge normale suggèrerait une baisse de 
contractilité et l’administration d’inotropes positifs serait indiquée (Figure 20) (Magdesian, 2004). 
Une élévation de PEP/ET pourrait aider à confirmer un dysfonctionnement systolique en l’absence de 
chute de la précharge. Notons que chez l’homme, l’administration d’inotropes permet généralement de 
restaurer la FE chez les patients hypokinétiques après fluidothérapie (Vieillard-Baron et al., 2008). En 
l’absence de mesures invasives de la MAP, une réduction de PEP (et/ou de PEP/ET en l’absence de 
tachycardie), avec éventuellement une élévation du SI et de l’ETI (et de la FE) pourraient indiquer une 
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chute de la postcharge et l’administration de vasopresseurs serait indiquée (Figure 20), tout en 
surveillant l’absence de réduction consécutive de la FE parfois révélée par l’élévation de la postcharge 
après l’administration de norépinéphrine chez l’homme (Vieillard-Baron et al., 2008). De même, la 
persistance d’une hyperlactatémie malgré la restauration de la précharge suggère un défaut d’apport en 
oxygène aux tissus qui pourrait justifier l’administration d’un inotrope positif après vérification de 
l’hémoglobinémie et de la saturation en oxygène du sang artériel (Figure 20), comme il est 
recommandé chez le poulain présentant une hypotension réfractaire au traitement (Corley, 2004a).
Considérant le nombre limité de chevaux dans l’étude 3, les valeurs seuils proposées dans la figure 20 
sont purement spéculatives et des études prospectives seraient nécessaires pour définir les buts 
thérapeutiques à atteindre et évaluer l’impact de ce protocole sur la survie des chevaux en SIRS.
Dans notre étude préliminaire (étude 4), l’échocardiographie a permis d’identifier une éventuelle 
altération de la fonction cardiaque, mais aussi de définir le poids de chacun des acteurs du choc 
cardiovasculaire en temps réel (précharge, postcharge, défaut de contractilité, altération de la 
relaxation et/ou défaut de compliance du LV), suggérant que l’échocardiographie pourrait en effet
servir de guide aux choix thérapeutiques considérant les changements hémodynamiques constants 
démontrés grâce à cette technique chez les chevaux en période postopératoire de coliques. 
L’amélioration potentielle du pronostic par ces traitements additionnels reste purement hypothétique. 
Considérant que l’implantation de l’EGDT chez l’homme a permis non seulement de réduire la 
mortalité mais aussi la morbidité liée au sepsis et notamment la survenue de MODS (Rivers, 2006a), la 
mise au point d’un protocole adapté à nos patients équins pourrait aider à la stabilisation 
hémodynamique des chevaux adultes en période postopératoire de coliques, comme Nolen-Walston l’a 
suggéré en 2011 (Nolen-Walston, 2011). L’apport de l’échocardiographie sur les décisions 
thérapeutiques et finalement son impact sur le pronostic des chevaux en coliques restent à investiguer.
Considérant que cela a été bien démontré chez l’homme en sepsis sévère et choc septique (Rivers
et al., 2001), une meilleure prévention des MODS et une réduction de la mortalité pourrait passer par 
l’instauration précoce d’un monitoring cardiovasculaire et le traitement rapide des altérations
hémodynamiques chez le cheval en choc endotoxinique, et cette piste mérite d’être explorée comme 














SI >1.78ml/kg          
ETI >377ms
Figure 20: Proposition d’un algorithme intégrant les paramètres échocardiographiques pour 
l’adaptation du protocole EGDT chez les chevaux adultes présentant des signes cliniques 
d’endotoxémie. CVP : pression veineuse centrale, EDVI : volume du ventricule gauche en fin de 
diastole ramené au poids corporel, ETI : temps d’éjection du flux aortique corrigé pour la fréquence 
cardiaque, Ht : hématocrite, MAP : pression artérielle moyenne, PEP : période de pré-éjection du 
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Abstract 
Background: Echocardiography has not been reported to study hemodynamic disturbances in colic 
horses.
Objectives: To non invasively assess the impact of colic-related endotoxin shock on equine cardiac 
function.
Animals: Fifty horses admitted in clinic on emergency for colic.
Methods: A shock score from 1 to 4 was established for each horse based on clinical evaluation, non 
invasive systolic blood pressure and blood tests measurements. Left ventricular echocardiographic and 
Doppler parameters were compared between the 4 groups according to the shock score (1 = no or 
discrete signs of shock, n=11; 2 = mild shock, n=17; 3 = moderate shock, n=12; 4 = severe shock, 
n=10) using a multivariable analysis. Horses with a score shock of 1 were considered as control. 
Significance was set at P < 0.05.
Results: The stroke volume, stroke index, ejection time, ejection time index corrected for heart rate, 
aortic velocity time integral, aortic flow acceleration time and aortic flow deceleration time were 
significantly lower whereas acceleration rate of aortic flow ejection and heart rate were significantly 
higher in shocked horses than in controls. Cardiac output was not significantly different between 
groups. 
Conclusions and Clinical importance: Even if those results are difficult to interpret because of the 
shock-induced changes in loading conditions of the heart, they suggest that alterations in some 
indicators of systolic function can be quantified by Doppler echocardiography in horses with colic-
induced endotoxemic shock. Ultrasonographic monitoring of cardiovascular function could thus be of 
interest in equine intensive care.
Keywords: intensive care, shock, hemodynamics, endotoxemia
Abbreviations
Ao : aortic diameter
BL: blood lactate concentration
CI: cardiac index 
CO: cardiac output 
CSA : aortic cross-sectional area
CVP: central venous pressure
2D: two-dimensional mode
Ddv/dt : deceleration rate of aortic flow ejection phase
DT: deceleration time of aortic flow ejection phase 
dv/dt : Acceleration rate of aortic flow ejection phase
EDV: Left ventricular end-diastolic volume
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EF: left ventricular ejection fraction
ESV: left ventricular end-systolic volume
ET: left ventricular ejection time
%FS: fractional shortening
HR: Heart rate
IVSd: end-diastolic interventricular septum thickness
IVSs: end-systolic interventricular septum thickness
LA: left atrium
LV: left ventricle 
LVFWd: end-diastolic left ventricular free wall thickness 
LVFWs: end-systolic left ventricular free wall thickness
LVIDd: Left ventricular internal diameter at end-diastole
LVIDs: Left ventricular internal diameter at end-systole 
PEP: left ventricular pre-ejection-period
SAP: non invasive systolic arterial blood pressure
SI: Stroke Index
STI: systolic time intervals
SV: Stroke Volume
TTP: acceleration time of aortic flow ejection phase
Vcf: velocity circumferential fibre shortening
Vmax: maximal velocity of the aortic flow
VTI: velocity time integral of the aortic flow
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1. Introduction
Endotoxemia is a common complication of acute intestinal diseases in adult horses [1,2] and 
its outcome is mainly related to the cardiovascular status of the horse [3,4]. Endotoxic shock, like 
septic shock, involves hypovolemic, cardiogenic and distributive components leading to tissue 
hypoperfusion [5] with a high risk for multiple organ failure and an elevated mortality rate in equine 
[1,6,7] and human intensive care units [8,9,10]. Via the release of various pro-inflammatory mediators 
released by endothelial cells, activated monocytes, neutrophils, platelets and other cells, endotoxins act 
directly or indirectly to induce a fall in systemic vascular resistance (SVR) and a drop of cardiac 
output (CO) resulting both from reduction in venous return and myocardial depression [11,12]. 
Sympathetic stimulation, the release of endogenous substances such as catecholamines and 
vasopressin and the activation of the renin-angiotensin-aldosterone system provide a compensatory 
vasoconstriction and an increase in heart rate (HR), myocardial contractility and venous return. This 
hyperdynamic state allows transient elevation of CO. However, a loss of vascular responsiveness to 
catecholamines and a myocardial depression finally result in a hypodynamic shock despite a persistent 
tachycardia with a drop of CO and SVR and a progressive hypotension unresponsive to vasopressors 
[5,8,11]. 
The time point during the course of septic shock when hemodynamic monitoring is used has 
been proven to influence outcome, allowing early-goal-directed therapy in human patients. Standard 
cardiovascular monitoring (blood pressure, HR, and oxygen saturation by pulse oxymetry) is 
considered an insensitive means in septic patients to predict response to fluid therapy and must ideally 
be completed by measurement of urine output, central venous pressure (CVP), mixed venous oxygen 
saturation (SvO2), and CO follow-up [5,13].
Unfortunately, hemodynamic monitoring in conscious horses is often limited due to animal 
size, working conditions and lack of patient cooperation. Moreover, evaluation of CO by 
thermodilution, pulse contour analysis or lithium dilution, although well described in adult standing 
horse [14], are not commonly used in equine critical care because the procedures are invasive and 
time-consuming [5,9,10,13,14,15]. 
Therefore, such as in human patients, echocardiography and Doppler could provide useful non 
invasive information about stroke volume (SV) and CO, myocardial systolic and diastolic function as 
well as fluid status [16]. In human septic shock patients, this technique has emphasised a myocardial 
depression with both diastolic and systolic dysfunction (reversible in survivors) [9,17]. Previous 
studies in standing [1,18] or in anesthetised horses [19,20,21] focused on quantitative evaluation of 
hemodynamic parameters including CO assessed by thermodilution only after an experimental
endotoxin challenge. However, LV function has not been reported in naturally occurring endotoxemic 
horses.
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The purpose of this prospective study was to assess the impact of clinically-occuring 
endotoxic shock on echocardiographic and Doppler indices of LV systolic function in horses.
2. Material and Methods
2.1. Study population
Fifty horses referred for colic to the Equine Clinic of the University of Liège between March 
2009 and December 2009 were included in the study. 
2.2. Shock score
A shock score (from 1 to 4) adapted from Grulke et al. (2001) [4] was established for each horse 
according to the following clinical data at admission:  HR and respiratory rate, non invasive systolic 
arterial blood pressure (SAP), packed cell volume (PCV), and blood lactate content (BL) (Tables 1A 
and 1B). The parameter with the highest score was retained for shock score determination. The BL 
concentration was performed via a portable device (Accutrend Roche Diagnostics, Mannheim, 
Germany) on EDTA blood samples. The SAP was measured non-invasively by a manometer equipped 
with an occlusion cuff (Dinamap®845 Veterinary Blood Pressure Monitoring, Critikon , Tampa, 
Florid, USA) placed over the coccygeal artery. Score 1 horses were used as the control group.
2.3. Echocardiography
Echocardiographic exams were part of the admission protocol. All echocardiographic studies were 
performed and analysed by the same operator using a portable echocardiograph (Vivid I, General 
Electric, Diegem, Belgium) equipped with a 3.5MHz transducer. It allowed echocardiographic views 
numeric recording (still frames or cine-loops) simultaneously with a continuous single lead base-apex 
electrocardiogram for delayed analysis. At least, three consecutive or non-consecutive cardiac cycles 
were recorded for each view and three measurements were averaged for each variable. The examiner 
was blinded to the horse group when performing the measurements. Assessment of great vessels and 
cardiac chambers size was performed using standard transthoracic two-dimensional (2D) and M-mode 
echocardiography. The following standard views were recorded for analysis: a right parasternal 2D 
long-axis 5 chambers view, a TM short-axis view of the LV at the level of the chordae tendinae, a 2D 
short-axis view of the heart base at the level of the right ventricular outflow tract, and a left parasternal 
2D long-axis 4 chambers angled view.
Assessment of the aortic flow was performed using standard transthoracic pulsed-wave-Doppler 
echocardiography. Transaortic flow velocity profiles were obtained from the standard left parasternal 
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long axis 5-cavity view in pulsed-wave-Doppler mode by placing the sample volume (4.91mm) 
downstream from the aortic valve in the aortic root [22,23,24].
The measured and calculated echocardiographic variables were derived from 2D, M-mode and pulsed-
wave-Doppler mode. All of them are reported in the footnotes.
2.4. Statistical analysis
Means and standard deviation (SD) were calculated for each shock score group (1, 2, 3 and 4) 
and each studied parameter. Some parameters were corrected for body weight influence before the 
statistical analysis (index=variable/body weight). After verifying whether breed, sex and shock score 
were independent (Pearson Chi Square test of independence), a series of ANOVA models were used to 
test whether the echocardiographic and Doppler parameters were statistically different across the 4 
categories of shock score, after adjusting for the effects of breed, sex, weight, and age. The model for 
the ANOVA is :
yijklm = µ + Ci + Bj + Sk +b1 Wijklm + b2 Aijklm + eijklm,
where yijklm is the echocardiographic or Doppler parameter on the mth horse with shock score Ci (i = 1, 
2, 3, 4), breed Bj (j = 1, 2, .., 5), sex Sk (k = 1, 2, 3), weight (Wijklm) and age (Aijklm), µ is the overall 
mean, b1 and b2 are the linear regression effect of Wijklm and Aijklm on yijklm, and eijklm is the residual 
term which is assumed distributed normally. 
The null hypothesis of no difference between ordinary least-squares means for the shock score 
was tested (option pdiff in the GLM procedure). The SAS software was used for all statistical analyses 
(SAS Institute Inc., Cary, North Carolina, USA). Significance level was set at p<0.05 for all tests.
3. Results
The fifty horses studied included 26 gelding, 6 stallions and 18 mares. Forty-one of them were 
Warmbloods, 1 was Arabian, 1 was Spanish Bred, 1 was Frisian and 6 were saddle ponies. They were 
aged 11  6 (2-27) years and had a body weight of 508  83 (270-680) kg. The groups with a shock 
score of 1, 2, 3 and 4 included 11, 17, 12 and 10 horses or ponies, respectively (Table 2). 
The mean  SD echocardiographic parameters values obtained in each group are shown in 
Table 3. No significant statistical difference was found between the 4 groups concerning age, breed or 
sex parameters. The influence of body weight was significant for several morphological 
echocardiographic variables including the aortic diameter (Ao), the end-diastolic and end-systolic 
interventricular septum thickness (respectively IVSd and IVSs), the end-diastolic and the end-systolic 
LV internal diameter (respectively LVIDd and LVIDs), the end-diastolic LV free wall thickness 
(LVFWd), the left atrial diameter (LA), the LV end-diastolic volume (EDV) and the end-systolic 
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volume (ESV). The HR was significantly higher in group 2, in group 3, and in group 4 as compared to 
group 1 (p<0.0001). The LVIDd, the LVIDd index corrected by body weight (LVIDdI), the EDV, the 
EDVindex corrected by body weight (EDVI), the LVIDs index corrected for body weight (LVIDsI), 
the ESV and the ESV index corrected by body weight (ESVI) were significantly lower and the IVSd 
was significantly higher in group 4 than in group 1.
The mean  SD Doppler parameters values obtained in each group are shown in Table 4. The 
SV, the stroke index (SI), the velocity time integral of aortic flow (VTI) and the aortic flow 
acceleration time (TTP) were significantly lower in group 4 than in group 1. On the contrary, the 
acceleration rate of aortic flow ejection (dv/dt) was significantly higher in group 4 than in group 1. 
Moreover, the aortic flow deceleration time (DT), the aortic ejection time (ET), and the HR-corrected 
ET (ETI) were significantly lower in groups 3 and 4 as compared with group 1.
4. Discussion
The echocardiographic and Doppler results of this study suggested that significant changes of 
some markers of LV systolic function arise in horses presenting naturally-occurring signs of endotoxic 
shock.
SV, SI, VTI, VcfI, TTP, dv/dt, DT, ET and ETI were significantly lower in horses presenting 
signs of severe shock than in horses presenting no or slight signs of shock. This could be interpreted as 
a shock-induced systolic dysfunction.  However, all of these indices are known to be influenced by LV 
loading conditions [25,26,27], and the drastic reduction in EDV and EDVI with shock score suggested 
a fall of preload in severely shocked horses, probably due to the drop of venous return characteristic of 
endotoxic shock [5,11]. In the same way, the peripheral vasodilatation typically reduces afterload in 
endotoxic and septic shock [11,19]. In this study, LVIDsI and ESVI were statistically lower in the 
highest shock score group. This could be interpreted as a gain of contractility or a fall in either 
afterload or preload [27,28,29,30]. Even if afterload was not accurately estimated in this study, the 
significantly decrease of LVIDd and increase of IVSd, together with a low SAP (approximation of the 
pressure in the ventricle at the onset of ejection) in the group 4 could result in a decrease of peak wall 
stress according to Laplace’s law [31]. Since wall stress largely contributes to afterload [31], this latter 
can be assumed to be lower in the more severely affected horses. 
The severe decrease of SV and SI (as VTI) with endotoxic shock in this study could first of all 
be related to the drop in preload [11]. In human septic shock, a low SV on admission has been shown 
to predict a better response to resuscitation and has been proven to be more pronounced in survivors 
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than in patients with a fatal issue [9]. In this study, it is likely that tachycardia was a compensatory 
response to the low SV, since CO and CI did not show any change significantly with shock score.
In human patients, a LV hypokinesia with a drop of EF (less than 45%) is the most common 
finding in septic shock [8,9], with sometimes a LV dilation in response to fluid therapy [32,33]. On the 
contrary, in this study, the EF was not significantly reduced in horses with an endotoxic shock. 
However, EF is known to increase critically with tachycardia [22,23] and to be highly dependent on 
LV loading conditions, decreasing with a decreased preload or with an increased afterload [26,29]. 
The drop in afterload in septic shock can mask an impaired contractility and the need for inotropes 
[12]. It is the reason why a normal EF is considered to bring an unfavourable prognosis in human 
septic shock [8,9].
Systolic function can also be estimate by Vcf which showed no significant differences 
between groups in this study. Vcf strongly depends on HR and increases with tachycardia. Further, 
Vcf increases also with a reduction in afterload and at a lesser extent with a drop in preload [22,26]. 
Therefore, the absence of Vcf changes despite the significant tachycardia, the significant decrease in 
preload and a supposed (not measured) fall in afterload in this study may suggests a LV systolic 
dysfunction, and more specifically a decrease in myocardial contractility, in equine endotoxic shock.
Systolic time intervals (STI) are known to be more reliable indices of systolic function than 
Vcf, FS or EF [25,26]. However, they are also known to depend on LV loading conditions, and to be 
strongly influenced by HR [22,25,26]. All of them systematically decrease with tachycardia [22,26], 
which could partially explain the significantly lower dv/dt, TTP, TD and ET in horses with endotoxic 
shock than in control horses in this study. ET was corrected for HR influence by using the ETI [26]. 
This latter parameter was also significantly lower in horses showing severe signs of endotoxic shock 
than in horses without or with slight signs of septic shock, suggesting a systolic dysfunction. However, 
the preload decrease alone can mimic a systolic dysfunction. By instance, it has been observed in 
hemodialysed human patients who had a shortened ET with EF and %FS in the normal range but had 
an elevated PEP and PEP/ET ratio [29]. The PEP can also be prolonged in case of systolic dysfunction 
but is shortened by tachycardia [26,29]. The ratio PEP/ET varies in the same way but is known to be 
less HR-dependent. The absence of significant variation of PEP or PEP/ET with shock score in this 
study could result from the simultaneous effects of tachycardia opposing the fall of preload and/or a 
decrease in contractility.
As it has been well described in human patients with septic shock [8,9,10,34], a LV systolic 
dysfunction can be suspected in horses. Unfortunately, even if some echocardiographic and Doppler 
indices of LV systolic function were considerably affected by the shock in this study, tachycardia and 
significant changes in ventricle loading conditions make their interpretation delicate in the case of 
endotoxic shock. Nevertheless, the evolution of these parameters, instead of an isolate measurement, 
may provide helpful information to guide therapy in endotoxic horses. First, the response to fluid 
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challenge could be assessed by the changes of LVIDdI and EDVI since their drastic drop with shock 
should be, at least, partially reversed by fluid delivery. In the absence of clinical response and when 
these parameters seem to indicate a restored preload, a further step could be checking the SV and the 
STI, especially ETI (independent to HR), which should return to normal values with the restored 
preload. If not, the persistent low SV and ETI despite circulating volume restitution could traduce a 
lack of myocardial contractility and the administration of positive inotropes could be indicated. On the 
contrary, an excessive increase of ETI or a decrease of PEP/ET (less dependent to HR than other STI) 
in response to fluid delivery could help to confirm a fall in afterload and vasopressors administration 
could rather be indicated.
Mechanisms of this reversible sepsis-induced myocardial failure are not well understood, but 
several pathways have been hypothesised in human patients. They include an excess production of 
nitric oxide in cardiomyocytes with direct effect on contractility and via a cytopathic hypoxia as a 
consequence of depressed mitochondrial respiration and impaired oxygen utilization [8,9,34]. This 
hypoxia could be worsened by an impairment of microcirculation auto-regulation mechanisms 
generating myocardial heterogenous oxygen supply [35]. Furthermore, endotoxins disrupt calcium-
transfer at various sites, leading to a decrease of the calcium sensitivity and an unresponsiveness to -
adrenergic stimulation of the cardiomyocytes [8]. Other factors such as an autonomic nervous system 
dysfunction [10], an inflammatory myocardial infiltration [34], or a tachycardia-induced 
cardiomyopathy [8] can also contribute to myocardial depression. All or a part of these factors could 
result in a decrease in myocardial contractility and compliance [8,9,10]. 
In this study, the shock score was based on clinical and blood parameters according to Grulke 
et al. (2001) [4] without attempt to identify endotoxins in the blood. Because of controversial 
detection methods coupled to a short half-life, lipopolysaccarides are usually detectable in only a few 
percentage of colic horses with clinical evidence of endotoxemia [2,36,37]. 
Eight horses including 2 controls received 2-agonists before transport, at least 30mn before 
admission to the clinics. Due to the delay between administration and admission, we considered the 
effect of alpha 2 agonists on our results as minimal. In the same way, 26 horses received fluinixine 
meglumine before admission. This treatment has been shown to improve cardiovascular parameters in 
endotoxic shocked horses but not in healthy horses [1].  Therefore, it could have induced a bias in the 
results of the present study.  However, the shock score was established on admission while the horses 
were under the influence of the drug. Moreover, the number of horses that received flunixine 
meglumine before echocardiographic examination was similar in the different groups of horses with 
signs of shock (9/17 in group 2, 9/12 in group 3, and 6/10 in group 4), which could counterbalance the 
drug effect throughout the groups. 
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According to Blissit et al. in 1997, CO measured by Doppler echocardiography on aortic flow 
in standing horse agrees with thermodilution technique [36]. Nevertheless, because of difficulties to 
obtain a consistent alignment of the ultrasound beam with blood flow in horses, data derived from 
Doppler mode exhibited wider within-subject and between-subject variability compared to 2D and TM 
parameters [24]. A follow-up of individual horses at various shock score should give more accurate 
results but survival has been shown to decline with elevation of shock score [4]. Moreover, since HR 
was part of the shock score selection, the awareness of the shock score by the echocardiographic 
reader could have influenced the measures of Doppler spectra.
Using echocardiography, Corley et al (2004) observed mild to moderate LV dilatation and 
hypokinesia in some clinical cases of septic foals in intensive care, mirroring results obtained in 
human septic shocked patients [11]. Our results in adults were slightly different but, contrary to the 
previous study in foals, circulating volume was not corrected before performing the echocardiographic 
exam in the present study. Moreover, in septic neonatal foals, the fall in SV is more likely to be 
corrected by fluid therapy than in adult horses [38]. To eliminate the influence of preload, it could be 
indicated to repeat the echocardiographic exam on the same horses after fluid resuscitation. But large 
volumes are required in adult horses because of animal size and resuscitation may be less efficient 
compared to human or foals [11]. So even with adequate fluid therapy, endotoxemic horses could 
exhibit low SV. 
Afterload was not assessed in this study whereas it influences numerous echocardiographic
parameters [22,25,26]. Measures of invasive mean arterial pressure and CVP for calculation of SVR
[11,15] could provide a more reliable interpretation of echocardiographic data in endotoxic horses.
In 2009, Schwarzwald et al. have shown that pulsed-wave tissue Doppler imaging measures at 
the LVFW in short axis were reliable and repeatable [39]. Echocardiographic parameters derived from 
tissue Doppler are known to be less dependent on preload compared to classical Doppler variables 
[17] and a complete pulsed-wave tissue Doppler imaging exam based on recent recommendations of 
Schwarzwald et al. in 2009 [39] would be of great interest to assess LV function in horses, especially 
in the context of endotoxic shock.
In conclusion, like in human patients [5,12,16], echocardiography could be used in equine 
critical care with the advantages to be a non invasive and rapid procedure [24] allowing the assessment 
of the response to fluid delivery, and to guide early selection of appropriate support treatments (i.e. 
fluids, positive inotropes, vasopressors).
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Table 1A. Shock score criteria applied in this study (modified according to Grulke et al., 2001 [4]).
Shock score 1 2 3 4
Heart Rate (bpm) <60 60-80 80-100 >100
Respiratory Rate (rpm) <25 25-35 35-45 >45
Packed Cell Volume (%) <45 45-55 55-65 >65
Systolic Arterial Pressure (mmHg) >110 90-110 70-90 <70
Blood Lactates Concentration (mmol/l) <2 <2 2-5 >5
Table 1B. Means and standard deviations (mean±SD) of the parameters used to determine the shock 
score (1, 2, 3 and 4) in 50 adult horses admitted in clinic with colic:
Shock score 1 2 3 4
Heart Rate (bpm) 44±13.4 61.9±12.6 70.3±21.7 103.4±18.3
Respiratory Rate (rpm) 15.7±7.2 18.2±7.6 27.3±8.6 37.4±19.3
Packed Cell Volume (%) 36±5.9 41.3±7.9 40.1±11.7 53.7±14.3
Systolic Arterial Pressure (mmHg) 140±15 111±22 132±18 96±1
Blood Lactates Concentration (mmol/l) 1.3±0.6 1.3±0.6 2.8±1.5 5.5±4.3
231
Table 2. Means and standard deviations (mean±SD) of identification parameters in 50 adult horses 
admitted in clinic with colic according to their shock score (1, 2, 3 and 4): 
Shock Score 1 2 3 4
Body weight (kg) 519112 52782 50136 47292














2Mares, 10Geldings 5Mares, 5Geldings
Table 3. Means, standard deviations (mean  SD) and p-values of echocardiographic parameters 
derived from 2D and TM-mode obtained in 50 horses admitted in clinic with colic according to their 
shock score (1, 2, 3 and 4); ANOVA-test was significant for shock score if p<0.05; * = mean value 
significantly different from mean value obtained in group 1, Least-Squares-Mean test, p<0.05
Shock Score 1 2 3 4 p
Ao (cm)d 7.590.84 7.540.78 7.690.74 7.090.39 0.8375
IVSd (cm)e 3.220.4 3.510.5 3.620.55 3.860.56* 0.0327
IVSs (cm) f 4.190.5 4.450.59 4.610.51 4.670.53 0.1632
LVIDd (cm) g 9.901.06 10.141.2 8.871.19 7.710.92* 0.0102
LVIDdI (cm/kg) h 0.020.004 0.0190.003 0.0180.002 0.0170.003* 0.0077
LVIDs (cm) i 6.050.84 6.281.31 5.230.96 4.840.78 0.1832
LVIDsI (cm/kg) j 0.0120.003 0.0120.003 0.0100.002 0.0100.001 0.0243
LVFWd (cm) k 2.70.47 2.830.52 3.210.63 3.270.78 0.3285
LVFWs (cm) l 4.040.49 4.280.53 4.510.6 4.350.68 0.7079
LA (cm) m 11.111.37 10.931.21 10.331.68 9.951.55 0.8951
EDV (ml)n 559.7126.7 592.0153.1 443.6134 321.6385.3* 0.0132
EDVI (ml/kg)o 1.10.26 1.120.23 0.890.26 0.690.15* 0.0133
ESV (ml) p 188.356.2 211.81100.9 137.5655.6 113.943.7 0.1668
ESVI (ml/kg) q 0.380.14 0.40.18 0.270.11 0.240.06 0.0295
%FS (%)r 38.985.51 38.357.73 40.927.27 36.510.08 0.3605
EF (%)s 66.526.79 65.339.64 69.028.31 62.8513.25 0.2730
d Ao : aortic diameter; e IVSd: end-diastolic interventricular septum thickness; f IVSs : end-systolic 
interventricular septum thickness; g LVIDd: Left ventricular internal diameter at end-diastole; h
LVIDdI: Left ventricular internal diameter in end-diastole index = LVIDd/body weight; i LVIDs: end-
systolic left ventricular internal diameter; j LVIDsI: end-systolic left ventricular internal diameter 
index = LVIDs/body weight; k LVFWd: end-diastolic left ventricular free wall thickness; l LVFWs : 
end-systolic left ventricular free wall thickness; m LA: left atrium; n EDV: Left ventricular end-
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diastolic volume= (7*LVIDd)3 / (LIVIDd +2.4); o EDVI: Left ventricular end-diastolic volume index 
= EDV/body weight (cm/kg); p ESV: left ventricular end-systolic volume= (7*LIVIDs)3 / (LVIDs 
+2.4);  q ESVI: Left ventricular end-systolic volume index = ESV/body weight; r %FS: fractional 
shortening = 100* (LVIDd-LVIDs)/LVIDd; s EF : left ventricular ejection fraction= 100* (EDV-ESV) 
/EDV [23].
Table 4. Means, standard deviations (mean  SD) and p-values of echocardiographic parameters 
derived from pulse wave Doppler-mode in 50 horses admitted in clinic with colic according to their 
shock score (1, 2, 3 and 4): ANOVA-test was significant for shock score if p<0.05; * = mean value 
significantly different from mean value obtained in group 1, Least-Squares-Mean test, p<0.05
Shock Score 1 2 3 4 p
VTIt 22.655.93 19.774.42 17.535.9 11.914.32* 0.0075
SV (mL) u 1004232.2 904.6294 812.9297.6 470166.2* 0.0312
SI (ml/kg) v 2.030.63 1.740.61 1.620.58 1.040.41* 0.0303
CO (L/mn) w 40.9210.76 48.1912.95 48.9213.2 45.7515.93 0.2540
CI (mL/kg/mn) x 82.7827.69 92.4625.65 97.9127.09 98.3531.86 0.4891
Vmax (m/s) y 0.8410.122 0.7910.12 0.8110.145 0.7740.198 0.9069
TTP (ms) z 13336.58 134.6229.6 106.5833.2 88.0433.58* 0.0425
dv/dt (m/s2) aa 6.851.65 6.341.93 8.83.58 10.746.08* 0.0128
Ddv/dt (m/s2) ab 3.290.74 3.520.75 3.950.7 4.921.73 0.1937
DT (m/s2) ac 266.5444.93 235.1848.47 211.8957.14* 165.9530.98* 0.0034
PEP (ms) ad 81.2722.65 86.0432.87 62.3128.06 58.9331.06 0.6753
ET (ms) ae 398.2358.38 368.4448.41 317.7665.88* 249.8950.52* 0.0004
ETI (ms) af 420.9457.93 398.9343.32 353.3257.92* 306.542.34* 0.0040
PEP/ET ag 0.2060.055 0.2430.103 0.1950.075 0.2450.156 0.0792
Vcf (mm/s) ah 0.9990.213 1.0490.246 1.3640.494 1.4940.463 0.2231
t VTI : velocity time integral of aortic flow; u SV: LV Stroke Volume derived from aortic flow in 
doppler-mode = VTI*CSA with CSA: aortic cross-sectional area =   *(Ao*0.5)2 (cm); v SI: Stroke 
Index= SV/body weight; w CO: cardiac output= HR*SV/1000; x CI: cardiac index= 1000*CO/body 
weight; y Vmax: maximal velocity of the aortic flow; z TTP: time to peak = acceleration time of aortic 
flow ejection phase; aa dv/dt : acceleration rate of aortic flow ejection phase (m/s2); ab Ddv/dt : 
deceleration rate of aortic flow ejection phase; ac DT: deceleration time of aortic ejection phase (m/s2);
ad PEP: left ventricular pre-ejection-period; ae ET: ejection time of aortic flow; af ETI: ejection time 
index (corrected for HR) = ET + (0.55*FC); ag PEP/ET: pre-ejection period divided by ejection time;
ah Vcf : mean velocity of circumferential fibre shortening= (LVIDd-LVIDs)/ (LVIDd*ET/1000).
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ECHOCARDIOGRAPHIC ASSESSMENT OF LEFT VENTRICULAR DIASTOLIC 
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Laura Borde-Doré, DVM, MS, dipECEIM,a Hélène Amory, DVM, PhD, dipECEIM,a Aurélia A. 
Leroux, DVM, PhD, MS,a Houben Rosa, DVM, MS,a Johanne Detilleux, DVM, PhD,b and Charlotte
Sandersen, DVM, PhD, dipECEIMa
From the Department of Clinical Sciences, Equine Internal Medicinea, Animal Production, 




Background: Echocardiography has not been reported to study diastolic function in colic horses.
Objectives: To non invasively assess the impact of colic-related endotoxic shock on equine diastolic cardiac 
function.
Animals: Sixty-eight horses admitted in clinic on emergency with colic.
Methods: A shock score from 1 to 4 was established for each horse based on clinical evaluation, non 
invasive systolic blood pressure and blood tests measurements. Left ventricular (LV) 
echocardiographic parameters derived from bidimensional, M-mode, and Doppler were compared 
between the 4 groups according to the shock score (1 = no or discrete signs of shock, n=14; 2 = mild 
shock, n=16; 3 = moderate shock, n=27; 4 = severe shock, n=12) using a multivariable analysis.
Significance was set at p < 0.05.
Results: Deceleration rate of peak early LV filling velocity (Ddv/DTE), peak late LV filling velocity 
(A) and E/Em (peak early LV filling velocity (E) to peak early myocardial velocity (Em)) were 
significantly higher whereas time to Em onset was significantly lower in high shock score groups 
compared with horses with no or mild signs of shock.
Conclusions and Clinical importance: Even if their interpretation remains delicate in case of 
endotoxic shock with tachycardia and a drop of preload, the results could suggest a diastolic 
dysfunction with a rise of LV filling pressure ocurring with endotoxic shock in horses.  
Echocardiographic monitoring of cardiovascular function could thus be of interest in equine intensive 
care.
Short title: Left ventricular diastolic function in colic horses
Keywords: Intensive care, Shock, Hemodynamics, Endotoxemia
Abbreviations
A: peak velocity of late left ventricular filling 
Am: peak early diastolic myocardial velocity
Ao : aortic diameter measured at the Vasalva sinus
AoVmax: maximal velocity of the aortic flow
BL: blood lactates concentration
CI: cardiac index 
CO: cardiac output 
2D: two-dimensional mode
dA: duration of late left ventricular filling
dE: duration of early left ventricular filling
Ddv/dtE: deceleration rate of early left ventricular filling
DTE: deceleration time of peak early left ventricular filling
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E: peak early left ventricular filling velocity
EDV: Left ventricular end-diastolic volume
EDVI: Left ventricular end-diastolic volume index (=EDV/boby weight)
E/Em: peak early left ventricular filling velocity to peak early diastolic myocardial velocity ratio
EF: left ventricular ejection fraction
Em: peak early diastolic myocardial velocity
ESV: left ventricular end-systolic volume
ESVI: Left ventricular end-diastolic volume index (=ESV/boby weight)
ET: left ventricular ejection time
ETI: left ventricular ejection time corrected for heart rate influence
FS: fractional shortening
HR: Heart rate
IVRT: isovolumic relaxation time
IVSd: end-diastolic interventricular septum thickness
IVSs: end-systolic interventricular septum thickness
LA: left atrium
LAI: left atrium index (= LA/body weight)
LV: left ventricle 
LVFWd: end-diastolic left ventricular free wall thickness 
LVFWs: end-systolic left ventricular free wall thickness
LVIDd: left ventricular internal diameter at end-diastole
LVIDdI: left ventricular internal diameter at end-diastole index (=LVIDd/ body weight)
LVIDs: left ventricular internal diameter at end-systole 
PEP: left ventricular pre-ejection-period
PW-TDI: pulsed-wave tissue Doppler imaging
SAP: non invasive systolic arterial blood pressure
SI: Stroke Index
SV: Stroke Volume
TDI: tissue Doppler imaging
Vcf: velocity circumferential fibre shortening
VTI: velocity time integral of blood flow
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1. Introduction
Endotoxemia is a common complication of acute intestinal diseases in adult horses [1,2,3]. 
Endotoxic shock like septic shock involves hypovolemic, cardiogenic and distributive components 
leading to a drop of sytemic vascular resistance and venous return with a reduction of cardiac output 
(CO) [4,5]. First, sympathic stimulation and release of endogenous substances (catecholamine, 
vasopressin, renine-angiotensine-aldosterone system) transiently restore arterial blood pressure and 
CO (hyperdynamic state) mainly through vasoconstriction, tachycardia and myocardial stimulation. 
However, a loss of vascular responsiveness to catecholamines associated with a myocardial depression 
finally result in a drop of CO and a persistent hypotension [6,7,4]. The resulting tissue hypoperfusion 
[6] carries a high risk for multiple organ failure and endotoxic like septic shock are still associated 
with an elevated mortality rate in equine [8] as in human intensive care units [7,9]. In the latter case, 
the time point during the course of septic shock when hemodynamic monitoring is used has been 
proved to influence outcome allowing early-goal-directed therapy [6,10].
In addition to standard invasive monitoring, echocardiography is already used in human intensive 
care to provide further informations about fluid status, stroke volume (SV) and cardiac output (CO), as 
well as myocardial systolic and diastolic function [11]. Indeed, echocardiography permitted to 
demonstrate a frequent myocardial depression, reversible in survivors, occuring with severe sepsis and 
septic shock in human. A systolic dysfonction was frequent (in about 50 to 60% of patients) [7,9,12]
with a decreased ejection fraction (EF) sometimes along with a LV dilation. But a diastolic 
dysfunction was quite equally common alone or combined with a systolic impairement (44-57% of 
patients) [7,13]. Even less frequent than impaired relaxation, a restrictive LV filling was sometimes 
observed in human patients with septic shock and could indicate an unfavorable outcome [13].
Diastolic fonction is complex and especially difficult to assess even in humans [14]. In addition to 
the numerous confusing factors which can falsely change transmitral flow pattern obtained by classic 
pulsed-wave Doppler, difficulties to maintain alignement of ultrasound beam with blood flow in 
horses decrease further its accuracy [15]. Some improvement may be obtained by measuring 
transmitral flow velocities with transesophageal Doppler but this modality requires a general 
anaesthesia and is then not suitable in our intensive care equine patients. Pulsed-wave Tissue Doppler 
Imaging (PW-TDI) has been recommended by an expert consensus in addition to standard transmitral 
flow by PW-Doppler to assess diastolic function in human medicine [16,17,18]. Indeed, PW-TDI may 
provide useful non invasive informations about myocardial relaxation and diastolic filling pressures 
[19]. Recently, PW-TDI has been used in horses and proved to be reliable and repeatable in the 
standard right parasternal short axis 4 chambers view of the left ventricle at the level of the chordae 
tendinae [20,21]. Moreover PW-TDI has already been used successfully in clinical cases to detect 
myocardial damage and LV dysfunction [22,23].
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The purpose of this study was to assess the impact of spontaneous endotoxic shock on LV 
diastolic function in horses with colic using echocardiography, PW-Doppler and PW-TDI.
2. Material and Methods
2.1.Study population
Sixty-eight horses emergency admitted between the 15th march 2009 and the 1srt December 2012 
for colic were studied prospectively. When echocardiographic exam provided evidence of arrythmia or 
moderate to severe valvular regurgitation or when they had received α2-receptor agonists less than 30 
minutes before echocardiographic exam, horses were excluded from the study.
2.2.Shock score
A shock score (from 1 to 4) adapted from Grulke et al. (2001) [24] was established for each horse 
according to the following clinical data at admission:  HR and respiratory rate, non invasive systolic 
arterial blood pressure (SAP), packed cell volume, and blood lactate content (Table 1). The parameter 
with the highest score was retained for shock score determination. The blood lactate dosage was 
performed via a portable device (Accutrend Roche Diagnostics, Mannheim, Germany) on EDTA 
blood samples. The SAP was measured non-invasively by a manometer equipped with an occlusion 
cuff (Dinamap®845 Veterinary Blood Pressure Monitoring, Critikon , Tampa, Florid, USA) placed 
over the coccygeal artery. Score 1 horses were used as the control group.
2.3.Echocardiography
Echocardiographic examination were a part of admission protocole. All echocardiographic studies 
were performed and analyzed by the same operator (LB) using a portable echocardiograph (Vivid I, 
General Electric, Diegem, Belgium) equipped with a 3.5MHz transducer. It permitted 
echocardiographic view numeric recording (still frames or cine-loops) with a simultaneous continuous 
single lead base-apex ECG for delayed analysis. All examinations were recorded digitally and 
analyzed offline (Echopac, General Electric Healthcare Europe GMBH, Diegem, Belgium). The 
operator was blinded to the shock score when preforming measurements. 
Echocardiographic recordings and measurements were obtained conforming to conventional 
methods [25,26,27]. Assessment of aorta and cardiac chamber size was performed using standard 
transthoracic bidimensional (2D) and motion mode (M-mode) echocardiography. The following 
reference views were recorded for analysis: a right parasternal 2D long-axis 5 chamber view (to 
mesure aortic internal diameter at the level of Vasalva sinus), a right parasternal M-mode short-axis 
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view of the LV at the level of the chordae tendinae (to mesure end-diastolic (IVSd) and end-systolic 
(IVSs) interventricular septum thickness, LV internal diameter at end-diastole (LVIDd) and at end-
systole (LVIDs), and LV free wall thickness at end-diastole (LVFWd) and at end systole (LVFWs)) 
and a left parasternal 2D long-axis 4 chamber angled view (to mesure left atrial internal diameter (LA)
at end-diastole from the interventricular septum at the level of the coronary artery to the LA free wall 
behind the insertion of the mitral valve).
Assessment of LV wall motion was obtained from the standard right parasternal short-axis view of 
the LV at the level of the chordae tendinae by placing a sample volume of 5.9 mm in the endocardial 
region of the LV free wall in diastole with the PW-TDI mode. A special attention was directed to 
keeping the sample volume on the myocardium during all phases of the cardiac cycle. The velocity 
scale was set to -30cm to +20cm/s. This view was used to mesure peak myocardial velocity during 
isovolumetric relaxation (E1), peak early diastolic myocardial velocity (Em), time to onset of Em 
(tEm, from the onset of the QRS to the onset of Em), peak late diastolic myocardial velocity (Am),  
isovolumetric relaxation time (IVRT) from the end of peak systolic myocardial velocity (Sm) to the 
onset of Em and isovolumetric contraction time (IVCT) from onset of the QRS to onset of Sm [20].
Assessment of aortic flow was performed using standard transthoracic PW-Doppler 
echocardiography from the standard 2D left parasternal long axis 5-chamber view in PW-Doppler 
mode by placing the sample volume (4.91mm) downstream from the aortic valve in the aortic root. 
This view was used to measure peak velocity of aortic flow (VmaxAo), velocity time integral (VTI) of 
aortic flow (AoVTI) used for calculation of stroke volume (SV), LV pre-ejection period (PEP) and LV 
ejection time (ET) to calculate velocity circumferential fibre shortening (Vcf) [26,28,29,30]. Moreover 
ET was corrected for HR influence using the index ETI= ET+ (0.55×HR) (in ms) [26]. Myocardial 
performance index (MPI) was calculated as followed: MPI = [IVRT +IVCT]/ET [27].
Transmitral flow velocity profiles were recorded by positioning the transducer as ventrally as 
possible and angling dorsally from the standard left parasternal long axis 4-chamber view in PW-
Doppler mode with the sample volume placed between the opened tips of the mitral leaflets in 
diastole. This view allowed to measure the following parameters: peak early LV filling velocity (E), 
duration of early LV filling (dE), VTI of early LV filling peak (EVTI), deceleration rate of early LV 
filling (Ddv/dtE), peak velocity of late LV filling (A), VTI of late LV filling peak (AVTI) and 
duration of late LV filling (dA) [26,28,30]. 
2.4. Statistical analysis
Means and standard deviation (SD) were calculated for each shock score group (1, 2, 3 and 4) 
and each studied parameter. Some parameters were corrected for body weight influence before the 
statistical analysis (index=variable/body weight). After verifying whether breed, sex and shock score 
were independent (Pearson Chi Square test of independence), a series of ANOVA models were used to 
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test whether the echocardiographic and Doppler parameters were statistically different across the 4 
categories of shock score, after adjusting for the effects of breed, sex, weight, and age. The model for 
the ANOVA is :
yijklm = µ + Ci + Bj + Sk +b1 Wijklm + b2 Aijklm + eijklm,
where yijklm is the echocardiographic or Doppler parameter on the mth horse with shock score Ci (i = 1, 
2, 3, 4), breed Bj (j = 1, 2, .., 5), sex Sk (k = 1, 2, 3), weight (Wijklm) and age (Aijklm), µ is the overall 
mean, b1 and b2 are the linear regression effect of Wijklm and Aijklm on yijklm, and eijklm is the residual 
term which is assumed distributed normally. 
The null hypothesis of no difference between ordinary least-squares means for the shock score 
was tested (option pdiff in the GLM procedure). The SAS software was used for all statistical analyses 
(SAS Institute Inc., Cary, North Carolina, USA). Significance level was set at p<0.05 for all tests.
3. Results
The 68 horses studied included 35 gelding, 6 stallions and 27 mares. Fifty-one of them were half-
bred, 1 was Arabian, 2 were Spanish Bred, 1 was Frisian and 10 were saddle ponies. They were aged 
11±6 (2-27) years and had a body weight of 500±76 (270-680)kg. The groups with a shock score of 1, 
2, 3, and 4 included 13, 16, 27 and 12 horses or ponies, respectively (Table 2). Multivariate analysis 
showed that HR was significantly different according to shock score (SS) (p<0.0001). HR was lower 
in SS1 compared to SS4 (p=<0.0001), SS3 (p=<0.0001) and SS2 (p=0.0023) and higher in SS4 
compared to SS2 (p=0.0001) and SS3 (p=0.0003).
The means, standard deviations (mean±SD) and ANOVA p value of echocardiographic parameters 
derived from 2D and M-mode in each group are reported in Table 3. Some of them were significantly 
different according to the shock score (SS) but this effect disapeared with the analysis of the index 
corrected for body weight (AoI and LIVDsI). LVIDd and LVIDdI corrected for body weight, EDV, 
EDVI corrected for body weight, EDV, EDVI corrected for body weight, IVSd, IVSs, LVFWd and 
LVFWs were significantly affected by shock score. Lest Square means test showed that EDVI was 
significantly lower in SS4 (p=0.0001), SS3 (p=0.0022) and SS2 (p=0.0219) compared to group 1. 
ESVI was significantly lower in groups SS4 (p=0.0007) and SS3 (p=0.0084) compared to SS1. EDVI 
(p=0.0309) and ESVI (p=0.0241) were both significantly lower in SS3 compared to SS2. IVSd was 
significantlty higher in SS3 (p=0.0103) and SS4 (p=0.0016 ) compared to SS1 and lower in SS2 
(p=0.0426) compared to SS1. LVFWd was significantlty higher in SS3 compared to SS1 (p=0.002) 
and SS2 (p=0.0085). EF and FS did not show any significant change with SS.
The means and standard deviations (mean±SD) and ANOVA p values of echocardiographic 
parameters derived from PW-Doppler of aortic flow are shown in Table 4. ET, ETI, Vcf, AoVTI, SI 
and CI demonstrated significant changes according to the SS. Lest Square means test showed that SI 
was significantly lower in SS4 (p<0.0001),  SS3 (p=0.0127) and SS2 (p=0.0203) compared to SS1.  
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Moreover, SI was significantly higher in SS3 (p=0.0013) and SS2 (p=0.0043) compared to groupe 
SS4. CI was significantly higher in SS4 (p=0.0346) and SS3 (p=0.0002) compared to SS1.  SI was 
also significantly higher in SS3 (p=0.0097) compared to SS2.
The Table 5 reports the means and standard deviations (mean±SD), and ANOVA p values of 
echocardiographic parameters derived from PW-Doppler of transmitral flow as well as from PW-TDI 
of the LVFW. Ddv/dtE, A, tEm and the ratio E/Em were significantly affected by the shock score. 
Lest Square means test showed that Ddv/dtE was significantly higher in SS4 compared to SS1 
(p=0.0072) and SS2 (0.0327). A was significantly higher in SS4 (p=0.0029) and SS3 (p=0.0481) 
compared to SS1. tEm was significantly lower in SS4 compared to SS1 (p=0.0081) and SS2 
(p=0.0286). Finally, the ratio E/Em was significantly higher in SS4 compared to SS1 (p=0.0046) and 
SS2 (p=0.0255). The other parameters of PW-Doppler of transmitral flow and PW-TDI of LVFW, 
including MPI, did not show any significant change with the shock score.
4. Discussion
In this study, some echocardiographic markers of diastolic function including Ddv/dtE, A, tEm 
and E/Em showed significant variations according to shock score in the multivariate analysis. These 
changes could then be related to the presence and severity of clinical and clinicopathological signs of 
endotoxic shock.
LV diastolic function depends mainly on 2 components: LV relaxation occuring in early diastole 
in normal heart, and LV compliance more decisive in late filling phase. An impaired relaxation 
prolongs IVRT, DTE and tEm, and decreases Em which reflects relaxation rate. Moreover, succion 
phenomenon is impaired in early diastole leading to a reverse profile of transmitral flow (lower E/A 
ratio). Impaired relaxation alone marks a mild diastolic dysfonction (grade 1) but is vitually present 
with every diastolic impairement. As diastolic dysfunction progresses, a reduced compliance produces 
the opposite effects on mitral flow profile which appears as normal despite a rise in LV filling pressure 
(pseudonormalisation). This moderate diastolic dysfunction (grade 2) could be still recognized by a 
high E/Em ratio and a low Em/Am. Finally, as LV compliance decreases further, a restrictive 
ventricular filling with a shortened IVRT, DTE and tEm, a high E/A, a higher E/Em and a still low 
Em/Am indicates a severe diastolic dysfunction (grade 3) [14,17,18,27]. Nevertheless, HR,  LV 
preload changes and even systolic function could influence most of these echocardiographic indices of 
diastolic function [17].
As expected, HR was significantly higher and EDVI (as well as ESVI) were significantly lower 
along with increased shock score in this study, confirming a tachycardia and a drastic reduction of 
preload [31,32] occuring with endotoxic shock.
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A lower SI in all groups compared to SS1 could traduce a decreased myocardial contractility but 
could also result from the falling preload [4]. By decreasing EF, systolic dysfunction may lead to a 
mild increase of E/Em ratio [17] with LV dilation in response to fluid resuscitation which has been 
observed in some septic foals [4] and human patients [12,33]. LV dilation was absent since 
echocardiograhic exams were performed before fluid resuscitation and EF, FS and MPI were not 
affected by shock score in colic horses. Even if it could not be totally excluded because numerous 
echocardiographic markers of systolic function could be confused by tachycardia and drop of preload 
in endotoxic shock [34], systolic dysfunction was considered of negligible influence on diastolic 
parameters in this study. Probably thanks to tachycardia (from increased sympathic tonus [4,6,7], CI 
was maintained and even increased at high SS, suggesting most horses were in hyperdynamic phase of 
endotoxic shock.
Although LA assessment has been recommended to identify increased LA pressure as evidence of 
pseudonormalisation [14], LA and LAI changes with SS were not significant in this study. But the 
falling preload could mask the theoretical LA dilation by reducing LA [35]. IVSd and LVFWd 
changes with shock score could again be related to the dropping preload as an increased thickness of 
LVFWd and IVSd has been observed in experimentally hypohydrated horses [35].
Multivariate analyse also demonstrated a higher Ddv/dtE in SS4 compared to all other shock score 
groups, an higher A in SS4 and SS3 compared to SS1, a lower tEm and a higher E/Em in SS4 
compared to SS1 and SS2. Ddv/dt represents deceleration rate of E and could be expected to change in 
the opposite direction than DTE. A high Ddv/dtE could then be observed with high LV filling pressure 
as described with a restrictive filling pattern. Ddv/dt is also known to decrease with a drop of preload 
or tachycardia (prolonged DTE) [17], which were then unlikely to confuse the results of this 
parameter. Higher LV filling pressure could traduce a diastolic dysfunction occuring along with severe 
signs of endotoxic shock in colic horses.
Altough E/A was not significantly affected by SS in this study, A was significantly higher in 
horses with moderate to severe signs of endotoxic shock. While decreasing with a rise in LV filling 
pressure, A usually increases with an impaired relaxation which is prolonged to late diastole, 
sustaining succion phenomenon until late ventricular filling, especially with a concurrent fall in 
peaload [18]. Since A is typically not affected by preload unless diastolic dysfunction exists [36,37], 
the Vasalva manoeuvre is often used in Human to lower preload and highlight a pseudonormal 
diastolic dysfunction (lower E/A) [18]. But the higher A at highest SS could rather result from 
tachycardia in this study. If atrial contraction occur at still high E velocity, A could be severely 
increased leading to E and A overlap (or even fusion) [17], which was observed in a few horses with 
very high HR in this study.
A significantly lower tEm associated with a higher E/Em in the highest SS group could also 
suggest a rise of LV filling pressure occuring with endotoxic shock. Indeed, E/Em is considered to be 
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a very reliable indicator of diastolic dysfunction in human medicine (TDI mitral annular velocities
measured in apical views) [16,17]. By canceling the influence of LV relaxation rate on E, E/Em 
reflects pressure gradient between LV and LA [16]. Em and E/Em are considered independant of 
preload in the presence of a diastolic dysfunction. If diastolic function is preserved, both of them are 
known to decrease with a fall in preload [14,17] which could then not explain E/Em changes with SS 
in this study.
The main limitation of this study was related to the use of echocardiography itself, which 
typically provides a noninvasive assessment of LV systolic and diastolic function but is highly 
dependent on loading conditions of the heart and HR, which are substantially altered by endotoxic 
shock. In this context, PW-TDI parameters added very useful informations to classic PW-Doppler 
since they are less submitted to prelaod and HR influence [27]. Indeed, tachycardia like a drop in 
preload can both mimic an impaired relaxation on the mitral flow profile [18,27,36]. Moreover, flow 
velocities obtained by PW-Doppler are known to be angle-dependant and an optimal alignment of the 
ultrasound beam with blood flow can be difficult to obtain in horses. As a result, Doppler parameters 
may be subject to variability [15] and a follow-up of individual horses should be preferred to asses 
individual diastolic function, especially after fluid resuscitation. Since normal PW-TDI values have 
been only recently published [20,21,38], no consensus has yet been established in horses to accurately 
diagnose different patterns of diastolic dysfunction as it has been well described in human and small 
animals [17,18,27]. As diastolic dysfunction is supposed to be a continuum from impaired relaxation 
until restrictive LV filling [18], a multivariate analysis was chosen to provide more accurate 
informations than attempts to class horses by their diastolic profile. But the statistical power was 
limited by the low number of horses included in this study especially in the highest shock score. This 
may explain why some parameters were not affected by occurence of signs of shock, especially Em 
and E/A which decreased not significantly with shock score.
Preload was indirectly assessed by EDVI in this study without invasive measurements  since it 
proved to be a better estimate of preload in human patients in early phase of septic shock than central 
venous pressure or pulmonary artery wedge pressure [31,32]. Because endotoxin detection in the 
blood could provide limited sensitivity and specificity to diagnose endotoxemia in horses [39], and in 
the absence of well established risk stratification for signs of shock on admission like in human 
medicine [40], shock scores used in this study derived from Grulke et al. in 2001 who demonstrated 
their pronostic value for horses admitted with colic in the same clinic [24].
To conclude, this echocardiographic study could suggest a diastolic dysfunction occuring in 
horses with colic. Echocardiographic parameters derived from PW-Doppler and PW-TDI could 
suggest an increase in LV filling pressure going with severity of clinical and clinicopathological signs 
of endotoxic shock. Especially, a high E/Em ratio was related to severity of clinical signs of endotoxic 
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shock in horses and this parameter, as evidence of high LV filling pressure, proved recently to be one 
of the best predictor of mortality in human patients with severe sepsis or septic shock [13]. Underlying 
causes of this sepsis-induced restrictive profile in human septic patients are not well understood but 
could be related to a myocardial inflammatory infiltration and edema with consecutive loss of 
compliance and LV pressure elevation [7,33]. Moreover most of the mechanisms suspected to induce 
systolic impairement during sepsis (overproduction of oxide nitric and calcium-transfer disruption in 
cardiomyocytes, coronary microcirculation disturbances, tachycardia-induced cardiomyopathy [7]) 
could also be implied in diastolic failure as early elaxation is an active and energy-dependant process 
[41]. Specific treatments of diastolic failure (new lusitropic drugs like levosimendan [42] or istaroxime 
[43], Ca-channel-blockers or β–blockers to promote bradycardia in case of impaired relaxation or 
angiotensinogene converting enzyme inhibitors to decrease myocardial fibrosis and hypertrophy) 
remain controversial in human intensive care because of concern about decreasing CO and their 
impact on the prognosis of septic shock is still unknown [44]. Nevertheless, diastolic failure in septic 
patients may lead to pulmonary edema and right ventricular dilation, so its recognition may guide 
therapy to avoid excessive fluid ressuscitation, inotropes or vasopressors administration which could 
be counterproductive in these patients [44,45]. In this context, echocardiographic monitoring could be 
of interest in equine intensive care to provide non invasive informations about systolic and diastolic 
function in endotoxic horses, as it is already used in human intensive care [11].
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Tables
Table 1: Shock score criteria applied in this study (modified according to Grulke et al., 2001 [24]).
Shock score 1 2 3 4
Heart Rate (bpm) <60 60-80 80-100 >100
Respiratory Rate (rpm) <25 25-35 35-45 >45
Packed Cell Volume (%) <45 45-55 55-65 >65
Systolic Arterial Pressure (mmHg) >110 90-110 70-90 <70
Blood Lactates Concentration (mmol/l) <2 <2 2-5 >5
Table 2: Means and standard deviations (mean±SD) of identification parameters and the 
parameters used to determine shock score (1, 2, 3 and 4) in 68 adult horses admitted in clinic 
with colic. 
Shock score 1 2 3 4
Body weight (kg) 519100 52774 49255 45976
Age (years) 125.7 9.65.2 10.66.3 167.4
Breed 11HF,1Ar,1P 14HF,1P,1Sp 23HF,1Sp,3P 6HF,1Fr,5P
Sex 6M, 6G, 1S 5M, 9G, 1S 9M, 14G, 4S 7M, 5G
Heart Rate (bpm) 44.21±8.71 62.53±11.02 67.97±19.27 97.35±16.59
Respiratory Rate (rpm) 23.2±15.27 25.5±5.64 25.4±8.12 38.64±21.12
Packed Cell Volume (%) 37.92±5.89 38.17±8.48 41.04±8.6 51.18±14.13
Systolic Arterial Pressure (mmHg) 153±0 97.33±3.77 130.9±19.3 111.3±26.85
Blood Lactates (mmol/l) 1.3±0.43 1.16±0.67 3.02±1.83 6.52±4.51
Ar: arabian, Fr: Frisian, G: gelding, HF: half-bred, M: mare, P: pony, S: stallion, Sp: Spanish
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Table 3: Means, standard deviations (mean±SD) and p-values of echocardiographic parameters 
derived from 2D and M-mode in 68 horses admitted in clinic with colic according to their shock 
score (1, 2, 3 and 4): ANOVA-test was significant for shock score if p<0.05 (ANOVA model 
including breed, body weight, age, sex and shock score)
Shock Score 1 2 3 4 p
Ao (cm) 8.370.88 8.750.177 7.790.86 7.180.48 0.0099
AoI (cm/kg) 0.0170.003 0.0150.002 0.0160.001 0.0160.003 0.3815
IVSd (cm) 3.220.43 3.440.49 3.580.42 3.820.48 0.0101
IVSs (cm) 4.240.5 4.490.57 4.450.52 4.740.52 0.0262
LVIDd (cm) 10.71.72 9.871.23 9.421.08 7.721.12 0.0017
LVIDdI (cm/kg) 0.0210.005 0.0190.003 0.0190.003 0.0170.003 0.0066
LVIDs (cm) 6.731.07 6.071.15 5.671.01 4.571.18 0.0071
LVIDsI (cm/kg) 0.0130.003 0.0120.003 0.0120.002 0.010.003 0.0918
LVFWd (cm) 2.80.39 2.860.44 3.120.58 3.160.75 0.0056
LVFWs (cm) 4.120.41 4.210.51 4.380.53 4.280.62 0.0423
EDV (ml) 674.7266.7 560.5154.3 503.9123.9 325.898 0.0041
EDVI (ml/kg) 1.320.46 1.060.25* 1.030.25* 0.720.2* 0.0009
ESV (ml) 241.2598.51 196.2380.92 167.1564.22 105.0348.31 0.009
ESVI (ml/kg) 0.470.18 0.380.16 0.340.13* 0.230.11* 0.005
FS (%) 36.944.46 38.537.24 39.687.07 41.1312.43 0.5916
EF (%) 63.835.52 65.728.95 67.278.21 67.9213.13 0.5795
LA* (cm) 11.91.57 11.131.09 10.851.17 10.451.47 0.1291
LAI (cm/kg) 0.0240.005 0.0210.003 0.0220.003 0.0230.006 0.0984
Ao : aortic diameter (cm), AoI: Ao index = Ao/body weight, 2D: two-dimensional mode, EDV: LV 
end-diastolic volume, EDVI: EDV index = EDV/body weight, EF: LV ejection fraction, ESV: LV 
end-systolic volume, ESVI: ESV index = ESV/body weight, FS: fractional shortening, IVSd: end-
diastolic interventricular septum thickness, IVSs: end-systolic interventricular septum thickness, LA: 
left atrium internal diameter, LAI: LA index = LA/body weight, LV: left ventricular, LVFWd: end-
diastolic LV free wall thickness, LVFWs: end-systolic LV free wall thickness, LVIDd: LV internal 
diameter at end-diastole, LVIDs: LV internal diameter at end-systole. 
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Table 4: Means, standard deviations (mean±SD) and p-values of echocardiographic parameters 
derived from aortic flow by PW-Doppler in 68 horses admitted in clinic with colic according to 
their shock score (1, 2, 3 and 4): ANOVA-test was significant for shock score if p<0.05 (ANOVA 
model including breed, body weight, age, sex and shock score).
Shock Score 1 2 3 4 p
SV (mL) 1178.44359.88 916.9242.68 905.14299.36 508.6145.57 0.0002
SI (mL/kg) 2.3230.689 1.7490.448* 1.8620.665* 1.1390.345* 0.0001
CO (L/min) 50.1917.25 47.3613.51 51.2913.24 44.9311.8 0.5939
CI (L/kg/min) 4753.21 71.3841.73 105.1228.84* 77.2252.52* 0.0015
AoVmax (m/s) 0.7890.144 0.8160.126 0.8220.152 0.7830.165 0.9242
AoVTI 21.536.16 20.23.89 19.135.99 12.653.93 0.0055
PEP (ms) 96.2124.42 82.8727.52 70.3128.09 59.8727.7 0.0694
ET (ms) 394.3956.09 362.4549.42 343.3572.18 258.7845.34 0.0002
ETI (ms) 417.9254.95 391.6344 376.5165.35 283.9497.19 0.0013
PEP/ET 0.2460.058 0.2310.082 0.2140.093 0.2370.134 0.3727
Vcf (mm/s) 0.9560.179 1.0960.276 1.2270.403 1.8130.713 0.0004
AoVTI: velocity time integral of aortic flow, AoVmax: maximal velocity of aortic flow, CI: cardiac 
index, CO: cardiac output, ET: LV ejection time, ETI: ET index corrected for heart rate influence, LV: 
left ventricular, PEP: LV pre-ejection-period, PEP/ET: LV pre-ejection-period to ejection time ratio, 
PW-Doppler: pulsed-wave Doppler, SI: Stroke Index, SV: Stroke Volume, Vcf: velocity 
circumferential fibre shortening.
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Table 5: standard deviations (mean±SD) and p-values of echocardiographic parameters derived 
from PW-Doppler mode spectrum of transmitral blood flow and from PW-TDI mode at the level 
of the chordae tendinae in 68 horses admitted in clinic with colic according to their shock score 
(1, 2, 3 and 4): ANOVA-test was significant for shock score if p<0.05 (ANOVA model including 
breed, body weight, age, sex and shock score).
Shock Score 1 2 3 4 p
E (m/s) 0.5540.12 0.5390.108 0.5860.176 0.5140.132 0.4993
DTE (ms) 147.5631.92 133.645.94 131.2853.17 99.9345.45 0.3148
Ddv/dtE (m/s2) 3.851.05 4.591.77 5.352.55 6.062.9* 0.0386
EVTI 9.162.09 9.273.83 9.44.48 6.863.37 0.7486
dE (ms) 271.9238.03 251.4171.04 241.4380.4 196.2875.76 0.2248
A (m/s) 0.4050.074 0.5030.074 0.530.168* 0.6090.213* 0.0263
AVTI 4.781.16 6.061.5 6.052.29 5.942.36 0.3072
dA (ms) 179.3731.41 184.5237.41 175.2639.54 150.327.51 0.2201
E/A 1.4040.353 1.1080.327 1.1380.36 0.9460.379 0.2723
IVRT (ms) 84.1925.59 92.7731.99 79.1432.9 59.1529.41 0.7157
E1 (m/s) 0.0720.016 0.0560.014 0.0540.016 0.0510.02 0.0752
Em (m/s) 0.2130.061 0.1790.044 0.1890.053 0.1230.067 0.1814
tEm (ms) 531.6778.75 510.177.02 446.09121.18 395.8784.11* 0.0335
Am (m/s) 0.1010.036 0.0950.034 0.0930.033 0.0960.036 0.8865
dAm (ms) 138.4330.07 113.8125.73 112.2925.28 132.7875.77 0.234
E/Em 2.50.89 2.881.06 3.461.36 5.231.59* 0.0304
Em/Am 2.20.49 2.060.86 2.190.73 1.370.76 0.5493
MPI 0.480.08 0.470.13 0.460.17 0.510.22 0.4836
A: peak velocity of late LV filling, Am: peak early diastolic myocardial velocity, AVTI: velocity time 
integral of late diastolic LV filling, dA: duration of late LV filling, Ddv/dtE: deceleration rate of early 
LV filling, dE: duration of early LV filling, DTE: deceleration time of peak early left ventricular 
filling, E: peak early LV filling velocity, E1: peak myocardial velocity during isovolumetraic 
relaxation, E/A: peak early LV filling velocity to peak velocity of late LV filling ratio, Em/Am: peak 
early diastolic myocardial velocity to peak late diastolic myocardial velocity ratio, E/Em: peak early 
LV filling velocity to peak early diastolic myocardial velocity ratio, Em: peak early diastolic 
myocardial velocity, EVTI: velocity time integral of early diastolic LV filling, IVRT: isovolumic 
relaxation time, LV: left ventricular, MPI: myocardial performance index, PW-TDI: pulsed-wave 
tissue Doppler imaging, PW-Doppler: pulsed-wave Doppler, tEm: time to onset of Em.
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Short title: Echocardiography and prognosis in colic horses 
Abstract 
Objective: To assess the prognostic value of echocardiographic parameters of left ventricular (LV) 
function in horses with systemic inflammatory response syndrome (SIRS).
Design: prospective observational study.
Setting: veterinary teaching hospital.
Animals: Forty-one horses admitted for colic with clinical evidence of SIRS.
Interventions: All horses underwent Doppler echocardiographic examination on admission. LV 
echocardiographic parameters, including pulsed-wave tissue Doppler imaging parameters, were 
compared between nonsurvivors (n=29) and horses that survived to discharge (n=12).
Measurements and Main Results:With comparable heart rate and LV preload estimate, LV stroke 
volume index, the velocity time integral, deceleration time, ejection time of Doppler aortic flow and 
peak early diastolic myocardial velocity were lower in the nonsurviving than in the surviving horses 
while pre-ejection period to ejection time ratio (PEP/ET) of Doppler aortic flow and the peak early 
diastolic filling velocity to peak early diastolic myocardial velocity ratio (E/Em) were higher (p<0.05). 
A cut-off value of 0.26 for PEP/ET predicted mortality with 100% sensitivity and 42% specificity 
(area under the receiver operating characteristic curve: 0.71), whereas a cut-off value of 2.67 for E/Em 
predicted mortality with 100% sensitivity and 83% specificity (area under the receiver operating 
characteristic curve: 0.89).
Conclusions: Echocardiography may provide prognostic information in colic horses with clinical 
evidence of SIRS. Especially, PEP/ET and E/Em could be useful markers of systolic and diastolic 
dysfunction, respectively, to detect horses with a high risk of death requiring more intensive 
cardiovascular monitoring as it has been reported in human patients with septic shock.
Keywords: equine intensive care, hemodynamics, endotoxemia, prognosis
Abbreviations
CI: cardiac index 
CO: cardiac output 
2D: two-dimensional mode
EDV: Left ventricular end-diastolic volume
E/Em: peak early left ventricular filling velocity to peak early diastolic myocardial velocity ratio
Em: peak early diastolic myocardial velocity
EF: left ventricular ejection fraction
ET: left ventricular ejection time
254
ETI: left ventricular ejection time index corrected for heart rate
HR: heart rate
IVRT: isovolumetric relaxation time
LV: left ventricle 
MODS: multiple organ dysfunction syndrome
PEP: left ventricular pre-ejection-period
PW-TDI: pulsed-wave tissue Doppler imaging 
SI: stroke volume index
SIRS: systemic inflammatory response syndrome




Endotoxemia is a common and potentially fatal complication of acute intestinal disease in 
adult horses.1 Endotoxic shock, like septic shock, involves hypovolemic, cardiogenic and distributive 
components resulting in tissue hypoperfusion2 with a high risk for multiple organ dysfunction 
syndrome (MODS) and elevated mortality in equine 1,3 and human ICUs.4,5 As a result, most clinical 
and laboratory parameters currently used as prognostic indicators of colic in adult horses are related to 
cardiovascular status.6
Endotoxins stimulate a systemic inflammatory response syndrome (SIRS) which is associated 
with severe hemodynamic disturbances via vasoplegia, a drastic reduction in venous return and 
myocardial depression causing a drop in systemic vascular resistance and cardiac output (CO).7,8
Sympathetic stimulation and release of various endogenous substances provide a compensatory 
vasoconstriction and an increase in heart rate (HR), myocardial contractility and venous return to 
preserve CO. However, loss of vascular responsiveness to catecholamines and myocardial depression 
finally contribute to a progressive drop in CO and systemic vascular resistance despite persistent 
tachycardia.2,4,7
A shock score combining several clinical and laboratory parameters on admission enabled 
prediction of survival in colic horses but could not reveal which severely shocked horses were likely to 
respond to treatment. 6 A comparable “Mortality in Emergency Department Sepsis Score”, based on 
clinical and laboratory variables, is currently considered inaccurate in predicting mortality in humans 
with severe sepsis or septic shock,9 especially in the presence of tissue hypoperfusion associated with 
a high risk of MODS.10 Hemodynamic monitoring is required in these patients to predict the response 
to fluid therapy, the need for vasopressors or inotrope drugs and outcome.5,11,12 A poor prognosis has 
been associated with persistent tachycardia along with low systemic vascular resistance,11 a refractory 
response to catecholamines,13 and slow lactate clearance or low central venous oxygen saturation post-
resuscitation.14 In critically ill horses, lactate clearance after resuscitation recently emerged as a 
promising marker of systemic hypoperfusion with some prognostic value.15,16
Although frequently observed in humans with septic shock, myocardial failure is rarely the 
cause of death in these patients who succumb mostly from MODS (one half of patients).17
Nevertheless, serum levels of cardiac biomarkers (i.e. cardiac tropinin T,18 amino-terminal pro-brain 
natriuretic peptide),19 and echocardiographic and Doppler parameters of LV systolic and diastolic 
function proved to be strongly associated with outcome in humans with septic shock. 4,5,11,12,20,21,22
A moderate increase in serum cardiac tropinin I in the postoperative period has also recently 
been associated with a poor outcome in 34 horses undergoing emergency laparotomy.23 A previous 
echocardiographic study has suggested a systolic dysfunction in colic horses with clinical signs of 
endotoxic shock.24 To date however, the prognostic value of echocardiographic parameters is 
unknown. 
256
The aim of this prospective study was to investigate the value of two-dimensional (2D), 
Motion-Mode (M-mode), Doppler and pulsed-wave tissue Doppler imaging (PW-TDI) 
echocardiography in predicting the outcome of colic in adult horses with clinical signs and laboratory 
parameters compatible with SIRS. 
Material and Methods 
Study population
Horses referred between March 2009 and September 2011 for colic with clinical and 
laboratory evidence of SIRS, as specified later, on admission were included in the study (Table 1). The 
presence of SIRS was assumed when horses exhibited hyperlactatemia (>2mmol/L) or low systolic 
arterial pressure (< 90mmHg) and fulfilled at least 2 of the following criteria: 1) hypo- or 
hyperthermia (rectal temperature <36.7°C or >38.6°C), 2) leucopenia or leucocytosis (WBC < 5000/l 
or >14500/l), 3) tachycardia (heart rate (HR) >50 beats/min) or 4) tachypnea (respiratory rate > 
25breath/min). Horses euthanased for economic considerations, immature horses (< 2 years old) or 
horses which recieved α2-receptor agonists before echocardiographic examination were excluded from 
the study.
Clinical data and blood analysis recording
Heart rate, respiratory rate and rectal temperature were recorded at admission for each horse. 
Jugular vein EDTA blood samples were obtained and immediately analysed. Lactate concentration 
was measured using a portable devicea and WBC was determined using an automatic analyzerb. 
Systolic arterial pressure was measured non-invasively by a manometer equipped with an occlusion 
cuffc placed over the coccygeal artery.
Echocardiography
Each horse underwent echocardiographic examination on admission. All echocardiographic 
records were performed and analyzed by the same operator (LB) using a portable echocardiographd
equipped with a 1.5-3.6 MHz transducer. It permitted echocardiographic view numeric recording (still 
frames or cine-loops) with a simultaneous continuous single lead base-apex ECG for delayed analysis. 
All examinations were recorded digitally and analyzed offline.e
Echocardiographic recordings and measurements were obtained conforming to conventional 
methods.25,26,27 Assessment of aorta and cardiac chamber sizes was performed using standard 
transthoracic 2D and M-mode echocardiography. The following standard views were recorded for 
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analysis: a right parasternal 2D long-axis 5 chamber view, a TM short-axis view of the LV at the level 
of the chordae tendinae, and a left parasternal 2D long-axis 4 chamber angled view. 
Assessment of LV wall motion was obtained from the standard left parasternal short-axis view 
of the LV at the level of the chordae tendinae by placing a sample volume of 5.9 mm in the 
endocardial region of the LV free wall in diastole with the PW-TDI mode. Special attention was paid 
to keeping the sample volume on the myocardium during all phases of the cardiac cycle. The velocity 
scale was set to -30cm to +20cm/s.28
Assessment of aortic flow was performed using standard transthoracic pulsed-wave-Doppler 
echocardiography. Transaortic flow velocity profiles were obtained from the standard left parasternal 
long axis 5-chamber view in pulsed-wave-Doppler mode by placing the sample volume (4.91mm) 
downstream from the aortic valve in the aortic root.29,30,31
Transmitral flow velocity profiles were recorded by positioning the transducer as ventrally as 
possible and angling dorsally from the standard left parasternal long axis 4-chamber view in pulsed-
wave-Doppler mode with the sample volume placed between the opened tips of the mitral leaflets in 
diastole.30,31
Systolic function was assessed by means of fractional shortening (FS = (LVIDd-
LVIDs)/LVIDd) and ejection fraction (EF: difference between end-diastolic and end-systolic volume) 
derived from 2D and M-mode views, completed by measurement of systolic time intervals on pulsed-
wave-Doppler aortic flow profiles.  Although these parameters reflect systolic function including 
myocardial contractility, all of them are influenced by HR and LV loading conditions. Pre-ejection 
period (PEP) was measured from the onset of the QRS complex to the onset of systolic aortic flow.  
PEP estimates the isovolumetric contraction time or the time needed to generate enough pressure 
within LV to open the aortic valve. Aortic ejection time (ET) was measured from the onset to the end 
of aortic flow. ET typically decreases with reduced preload (low volume) or force of contraction. ET 
index (ETI=ET+0.55*HR) and PEP/ET ratio were calculated to reduce the influence of HR on systolic 
time intervals. Velocity of circumferential fibre shortening integrates the ET to the fractional 
shortening equation (Vcf= FS/ET) and represents how fast the ventricle shortens.27
Diastolic function was assessed by means of transmitral flow velocity profiles in pulse-wave 
Doppler mode, associated with isovolumetric relaxation time (IVRT) and peak early diastolic 
myocardial velocity (Em) derived from PW-TDI mode. Diastolic dysfunction may result from 
impaired or delayed relaxation or from reduced LV compliance. Peak early LV diastolic filling (E) 
corresponds to the rapid ventricular filling in early diastole opposite to peak late LV ventricular filling 
resulting from atrial contraction (A). Combined to IVRT (time from closure of aortic valve to onset of 
filling with opening of mitral valve), E/A ratio permits to estimate the filling pressure gradient 
between left atrium and LV. They are affected by preload, myocardial relaxation and HR. E peak 
depends on LV relaxation rate and filling pressure during early diastole (influenced by left atrial 
pressure, LV preload, succion, and compliance).  Since Em translates LV relaxation rate, E/Em ratio 
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reflects LV filling pressure during early diastole, typically increased in case of impaired ventricle 
compliance resulting in a restrictive ventricular filling.27
In case of impaired relaxation (but also with tachycardia or a falling preaload), the relaxation 
continues until the late diastolic filling phase and the atrial contribution increases in the ventricular 
filling leading to a prolonged IVRT associated with a low E/A ratio on the mitral flow profile 
combined with a low Em on PW-TDI. On the contrary, a restrictive ventricular filling leads to a 
normal or shorter IVRT associated to high E/A and E/Em.27
Statistical analysis
For statistical analysis, horses were separated into two groups according to outcome: 
nonsurvivor or survived to discharge. Means and standard deviations were calculated for each group 
and for each studied parameter. Some parameters were corrected for body weight before statistical 
analysis (index=variable/body weight). After verifying that breed, sex and outcome were independent 
(Pearson Chi Square test of independence), a series of ANOVA models were used to test whether 
echocardiographic and Doppler parameters were statistically different across the 2 groups, after 
adjusting for the effects of breed, sex, weight, and age. The ANOVA model was as follows:
yijkl = µ + Ci + Bj + Sk +b1 Wijkl + b2 Aijkl + eijkl,
where y was the echocardiographic or Doppler parameter on the mth horse with survival Ci (i = 0, 1), 
breed Bj (j = 1, 2, .., 5), sex Sk (k = 1, 2, 3), weight (Wijkl) and age (Aijkl), µ was the overall mean, b1
and b2 are the linear regression effect of Wijkl and Aijkl on yijkl, and eijkl was the residual term, assuming 
independance between error terms. The null hypothesis of no difference between ordinary least-
squares means for the survival was tested. 
The ability of each parameter to predict survival was assessed by calculating the area under the 
receiver operating characteristic (ROC) curve and the Younden index for each significant 
echocardiographic parameter (logistic procedure) separately. The cut-off value offering the highest 
Younden index was retained for each of these parameters with their corresponding sensitivity and 
specificity.
A commercial statistical software packagef was used for all statistical analyses. Statistical 
significance was set at p<0.05.
Results 
Forty-one horses fulfilled the inclusion criteria during the study period. All of them could be 
attributed a shock score of at least 3 on 4 according to Grulke et al in 2001 (HR>80, RR>35, 
PCV>55%, systolic arterial pressure <90mmHg or blood lactates >2mmol/L).6 Animals included were 
20 geldings, 17 mares and 4 stallions. Breed distribution was 31Warmbloods, 1 Arabian, 1 Spanish 
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Breed, one Frisian and 7 riding ponies. Mean ±sd age was 11.16.6 years (range: 2-27years) and mean 
±sd body weight was 484.578.7 kg (range: 270-620kg). Twelve horses survived to discharge from 
the hospital. One horse died spontaneously at induction of anaesthesia. Twenty-eight horses were 
subjected to euthanasia, either early after admission due to a desperate surgical prognosis (15 horses), 
or during the postoperative period (13 horses) because of reocurrence of colic (8 horses) or multiple 
organ failure (5 horses). 
Clinical and laboratory parameters were not significantly different between survivors versus
nonsurvivors horses (Table 1). 
Echocardiographic studies for data collection (3 views recording) did not exceed 15 minutes 
and were easily integrated into the admission protocole during the time allowed for rectal palpation 
and abdominal ultrasound. Values for mean  sd echocardiographic parameters derived from 2D-mode 
obtained in the 2 groups and results of the ANOVA test are shown in Table 2. Although the influence 
of body weight was significant for several morphological echocardiographic variables including end-
diastolic and end-systolic LV internal diameter, LV end-diastolic volume (EDV) and end-systolic 
volume (ESV), none of these variables were significantly different between the two outcome groups 
(survivors versus nonsurvivors).  The EDV and ESV indexes corrected for body weight (respectively 
EDVI and ESVI), LV fractional shortening and LV ejection fraction (EF) did not differ significantly 
between survivors and nonsurvivors. 
Values for mean  sd Doppler parameters of systolic function obtained in each group and the 
results of the ANOVA test are shown in Table 3. Cardiac output (CO), cardiac index (CI), as well as 
maximal velocity (Vmax), pre-ejection-period (PEP), acceleration time and acceleration rate of aortic 
flow ejection, were not significantly different between the two groups. However, the velocity time 
integral, deceleration time and ejection time (ET) of aortic flow, stroke volume, stroke index (SI) and 
HR-corrected ET (ETI) were significantly lower, and the PEP to ET ratio (PEP/ET) as well as the 
mean velocity of circumferential fibre shortening (Vcf) were significantly higher in nonsurvivors 
compared to survivors.
The area under the ROC curve was 0.73 for SI, 0.76 for ET, 0.74 for ETI and 0.71 for 
PEP/ET. A cut-off value of 1.78ml/kg for SI predicted mortality with 83% sensitivity and 62% 
specificity (Younden index (Y) = 0.56). A cut-off value of 340ms for ET predicted mortality with 75% 
sensitivity and 69% specificity (Y = 0.44). A cut-off value of 377ms for ETI predicted mortality with 
75% sensitivity and 69% specificity (Y = 0.44). A cut-off value of 0.26 for PEP/ET predicted 
mortality with 100% sensitivity and 42% specificity (Y = 0.41) (Figure 1).
Values for mean  sd Doppler parameters and PW-TDI parameters of diastolic function 
obtained in each group and the results of the ANOVA test are shown in Table 4. The peak early 
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diastolic myocardial velocity (Em) was significantly lower and the peak early diastolic filling velocity 
to Em ratio (E/Em) was significantly higher in nonsurvivors compared to survivors. The area under the 
ROC curve was 0.93 for Em and 0.89 for the ratio E/Em. A cut-off value of 0.177m/s for Em 
predicted mortality with 100% sensitivity and 73% specificity (Y = 0.72). A cut-off value of 2.67 for 
E/Em predicted mortality with 100% sensitivity and 83% specificity (Y = 0.83) (Figure 1).
Other diastolic parameters including peak early diastolic LV filling velocity (E), E 
deceleration time (DTE), peak late diastolic LV filling velocity (A), E to A ratio (E/A) and 
isovolumetric relaxation time were not significantly different between the two groups.
Discussion 
The above results suggest that in horses with colic and naturally-occurring SIRS, those 
patients which succumb or are euthanized show more pronounced LV systolic and diastolic 
dysfunction compared to those which survive. Certain markers of systolic (SI, ET, ETI, PEP/ET) or 
diastolic (Em, E/Em) function emerged as valuable predictors of mortality in these cases.  As shock 
score based mainly on HR and blood lactate concentration permits to establish a prognosis in colic 
horses on admission,6 echocardiography could be used to predict more acurately the chances of 
survival of already shocked horses presented with tachycardia and hyperlactatemia. 
A previous echocardiographic study in horses admitted for colic signs suggested that systolic
dysfunction occurs with endotoxic shock however the results were confused by concurrent tachycardia 
and a drastic drop of EDV24 which can both mimic systolic 29,32 as well as diastolic dysfunction.33 In 
the present study, all cases were selected because of the presence of SIRS. Therefore they all exhibited 
a high HR and 2D and TM-mode echocardiographic evidence of a drastically low LV preload as 
indicated by a very low EDV compared to normal values in euhydrated horses or even experimentally 
hypohydrated horses.34 Since HR or EDV were not significantly different between surviving and 
nonsurviving horses in the present study, tachycardia and falling preload were assumed not to have 
greatly influenced outcome.
Although EDV is recognized as one of the best preload estimates in human patients with early 
septic shock,35,36 the frequent systolic dysfunction and dynamic changes in LV compliance associated 
with septic shock preclude the use of EDV to predict fluid responsiveness in these patients unless LV 
size is very small (preload dependent patients).37,38
While indicating a favourable prognosis in humans with septic shock by predicting a better 
response to fluid resuscitation,5,11 in the present study a low SI (<1.78ml/kg) on admission predicted 
an unfavorable outcome (83% sensitivity, 62% specificity). This discrepancy could be due to impaired 
myocardial contractility which may worsen the influence of reduced preload in nonsurviving horses, 
or may be due to the large volumes of fluid required by adult horses compared to humans because of 
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body size. Therefore, any preload-dependent systolic impairement is less likely to be corrected in adult 
horses.7
Systolic time intervals are known to be more reliable indices of systolic function than Vcf or 
EF.39 However, the changes observed in this study may also be due to tachycardia or falling 
preload,29,39 as has been described in hemodialysed human patients.32 Considering the comparable HR 
and preloading conditions in both groups, the lower ET with a higher PEP/ET ratio in the nonsurvivors 
may indicate a more compromised systolic function compared to surviving horses.
An elevated PEP/ET ratio (>0.2553) predicted mortality in colic horses with a high sensitivity 
(100%) but a low specificity (42%) in the present study. Since PEP and ET change in opposite 
directions with systolic dysfunction, PEP/ET is known to be more sensitive for predicting systolic 
dysfunction than either of these parameters alone.20 In an early study in humans with sepsis, a high 
PEP/ET on admission also carried a poor prognosis40 and this ratio could be used as in human 
intensive care to identify horses with severe LV systolic dysfunction and a high risk of death. 
Concerning diastolic function, impaired relaxation was suspected in both groups, based on the 
mitral flow profile  with a low E/A ratio combined with a prolonged IVRT compared to previously 
published reference values in adult horses.28,30 This pattern may however simply result from the 
reduced preload22 or from the tachycardia 33 observed in both groups. Indeed, in humans with septic 
shock, reversal of the transmitral flow pattern has been attributed to falling preload and did not carry a 
poor prognosis unless combined with a poor LV systolic function.22
On the contrary, a low Em (< 0.177m/s) predicted mortality with 100% sensitivity and 73% 
specificity in the present study, suggesting a more compromised relaxation in nonsurviving horses. 
Em, which reflects relaxation kinetics,33 is typically reduced in case of impaired LV relaxation 
associated with septic shock in humans41 and is considered to be preload independent in case of 
impaired relaxation.38,42 However,  a mixed pattern combining impaired relaxation with restrictive 
ventricular filling was suspected based on a higher E/Em ratio in the nonsurviving group with a cut-off 
value of 2.67 offering the best sensitivity (100%) and specificity (83%) to predict mortality.  By 
correcting the effect of LV relaxation on E velocity,38 the E/Em ratio is considered one of the best 
Doppler estimates of LV filling pressure.38,42 Despite being observed less frequently than impaired 
myocardial relaxation, this restrictive filling pattern has been described in human septic patients,12,43
where E/Em recently proved to be an independent predictor of survival, even demonstrating a higher 
sensitivity (100%) and specificity (83%) than blood cardiac biomarkers or systolic function 
parameters.12 The origin of this sepsis-induced diastolic dysfunction is currently not completely 
understood but has been associated with histological evidence of inflammatory infiltrates, interstitial 
edema, apoptosis and necrosis of the myocardium resulting in decreased compliance and subsequent 
LV pressure elevation.12,43
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The main limitation of this study was related to the use of echocardiography itself, which 
typically provides a noninvasive assessment of LV systolic and diastolic function but is highly 
dependent on loading conditions of the heart and HR, which are substantially altered by SIRS. 
Afterloadwas not assessed in this study.29,39 Invasive direct measurements of mean arterial pressure 
and central venous pressure to determine systemic vascular resistance7 could have provided a more 
reliable interpretation of our results. Even if assessment of Em by PW-TDI at the level of the LV free 
wall in short axis has been shown to be reliable and repeatable in horses,28Doppler parameters may be 
subject to variability and a follow-up of individual horses, especially the response to a fluid challenge 
may provide more accurate prognosic indicators than isolated Doppler measurements.
The limited number of horses included in this study, especially in the surviving group, limited 
its statistical power. However, the survival rate in this study (12/41 or 29.3%) is in agreement with 
previous data of horses with colic complicated by SIRS.6
In the absence of a well-established definition in horses, the diagnosis of SIRS in this study 
was based on clinical and blood parameters mirroring the defining criteria of SIRS in human medicine 
9,44 associated with hyperlactatemia or low systolic arterial pressure as markers of hypoperfusion
without attempting to identify endotoxins in the blood. Nevertheless, the detection of 
lipopolysaccharides in the blood suffered from low sensitivity (only 58.4%) and specificity (87.5%) to 
detect clinical endotoxemia and added little to the prognosis of equine colic compared to clinical 
parameters.45
The underlying mechanisms of sepsis-induced myocardial failure are not well understood, but 
several pathways have been hypothesised in human patients. They include excess production of nitric 
oxide in cardiomyocytes with direct effect on contractility and via a cytopathic hypoxia as a 
consequence of depressed mitochondrial respiration and impaired oxygen utilization.4,5,46 This hypoxia 
could be worsened by an impairment of auto-regulating mechanisms of microcirculation which 
generates a heterogenous myocardial oxygen supply.47 Furthermore, endotoxins disrupt calcium 
transfer at various sites, causing a decrease in calcium sensitivity and an unresponsiveness to -
adrenergic stimulation of the cardiomyocytes.4 Other factors such as autonomic nervous system 
dysfunction,5 myocardial inflammatory myocardial infiltration,46 or a tachycardia-induced 
cardiomyopathy 4 may similarly contribute to myocardial depression. All or some of these factors 
could result in a decrease in myocardial contractility and compliance.4,5
Therefore, cardiac performance may be altered by impairement of either diastolic function 
(ventricular filling defect secondary to combined low venous return and impaired relaxation or 
compliance) and systolic function (lack of contractility). Decreased cardiac performance with low EF 
and SV could be transiently compensated by sympathic stimulation and tachycardia to maintain CO 
but may result in circulatory failure with a drop of CO (cardiogenic shock). In the present study, CI 
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showed a high interindividual variability in nonsurviving horses, and this could be due to different 
hemodynamic profiles mirroring those observed in human patients who succumb from septic 
shock.11,36,38 This way, a cardiogenic shock with low CI was suspected in 3 horses (including the one 
spontaneous death) although a classic distributive shock characterised by refractory hypotension 
despite a preserved CI (with late appearance of MODS in some cases) was recognized in most horses 
subjected to euthanasia.
This myocardial dysfunction (systolic 22 or diastolic 21) is known to be reversible within 7 to 
10 days in human patients who survive septic shock.4 This phenomenon is sometimes considered a 
protective mechanism to reduce energy expenditure and oxygen demand during endotoxic shock. This 
“cardiac hibernation” presumably allows preservation of heart viability and integrity.4 Although an 
excellent recovery of cardiac performance has been observed in most surviving patients, some children 
suffered from long-term cardiac complications such as exercise-induced arrythmia or decreased LV 
function after septic shock .48 The athletic prognosis and any delayed effects of SIRS on cardiac 
function are currently unknown in horses and warrants further investigation.
Conclusion
In the present study, certain echocardiographic markers of either systolic (PEP/ET>0.26) or 
diastolic (E/Em>2.67) dysfunction predicted a poor outcome in colic horses with SIRS, suggesting 
that echocardiography may provide useful prognostic information in these horses as has been shown in 
human patients with septic shock.12,20 The clinical significance of the more marked myocardial 
depression occuring with SIRS in nonsurviving horses warrants further investigation. Early use of 
hemodynamic monitoring during the course of severe sepsis and septic shock with the implementation 
of early-goal-directed therapy has significantly lowered mortality in human ICUs.2,44 As already used 
in human patients,2,8,11,12,17 echocardiography could further be used in equine critical care to assess the 
response to fluid delivery and to guide early selection of appropriate support treatments (ie fluids, 
positive inotropes, vasopressors).
Footnotes
a Accutrend Roche Diagnostics, Mannheim, Germany
b Medonic CA 530 Oden
c Dinamap®845 Veterinary Blood Pressure Monitoring, Critikon , Tampa, Florid, USA
d Vivid I, General Electric, Diegem, Belgium
e Echopac, General Electric Healthcare Europe GMBH, Diegem, Belgium
f SAS Institute Inc., Cary, North Carolina, USA
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Figure 1: Receiver operating characteristic curves of PEP/ET and E/Em to predict hospital mortality 
in 41 horses admitted for colic complicated by systemic inflammatory response syndrome.
AUC: area under the receiver operating characteristic curve
E/Em: peak early transmitral flow velocity to peak early diastolic myocardial velocity ratio
PEP/ET: aortic flow pre-ejection period to ejection time ratio
Tables
Table 1. Comparison of the means ± sd of the parameters used to determine the presence of systemic 
inflammatory response syndrome in 12 surviving and 29 non surviving adult horses admitted for colic. 
Least-Squares-Mean test was significant if p<0.05 (ANOVA model including breed, body weight, age, 
sex and outcome). 
Survivors 
n=12
Non survivors n=29 p-value
Heart Rate (bpm) 65.64±18.43 79.71±26.52 0.0818
Respiratory Rate (rpm) 27.1±10.6 30.7±14 0.1544
WBC (count/l) 12.01±4.62 9.31±5.32 0.26
Rectal Temperature (°C) 37.62±0.65 37.8±0.66 0.6135
Blood Lactate Concentration 
(mmol/l)
3.57±3.67 3.43±2.28 0.9939
SAP (mmHg)* 94.7±0 122.9±26 -
bpm: beats per minute; n: number of horses; rpm: breaths per minute;  SAP: noninvasively measured 
systolic arterial pressure (*too much missing data for SAP statistical analysis: only available in 9 
horses including only 1 survivor). 
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Table 2. Comparison of the means  sd values of 2D and M-mode echocardiographic parameters in 12 
surviving and 29 nonsurviving adult horses admitted for colic complicated by systemic inflammatory 
response syndrome. Least-Squares-Mean test was significant if p<0.05 (ANOVA model including 
breed, body weight, age, sex and outcome). 
Survivors n=12 Non survivors n=29 p-value
Ao (cm) 7.80.82 7.550.68 0.0818
IVSd (cm) 3.610.48 3.610.57 0.7191
IVSs (cm) 4.60.49 4.520.56 0.8162
LVIDd (cm) 9.261.29 8.841.55 0.4835
LVIDs (cm) 5.711.24 5.341.26 0.2900
LVFWd (cm) 3.090.61 3.080.65 0.7371
LVFWs (cm) 4.240.52 4.340.57 0.5883
LA (cm) 10.951.27 10.271.37 0.1827
EDV (ml) 489.95152.72 447.16167.06 0.5353
EDVI (ml/kg) 0.9910.318 0.9050.287 0.4142
ESV (ml) 177.3588.11 148.6470.43 0.2371
ESVI (ml/kg) 0.3550.175 0.30.134 0.2154
%FS (%) 38.47.94 39.739.9 0.3784
EF (%) 65.559.12 66.8111.18 0.4399
Ao : aortic diameter; EDV: LV end-diastolic volume; EDVI: LV end-diastolic volume index = 
EDV/body weight; EF : LV ejection fraction; ESV: left ventricular end-systolic volume;  ESVI: ESV 
index = ESV/body weight; %FS: fractional shortening; IVS: interventricular septum thickness; LA: 
left atrium; LV: left ventricular; LVFW : LV free wall thickness; LVID: LV internal diameter; n: 
number of horses; s: end-systolic; d: end-diastolic.
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Table 3. Comparison of the means  sd of echocardiographic parameters of global and systolic 
function derived from pulse wave Doppler-mode in 12 surviving and 29 nonsurviving horses admitted 
for colic complicated by systemic inflammatory response syndrome. Least-Squares-Mean test was 
significant if p<0.05 (ANOVA model including breed, body weight, age, sex and outcome). 
Outcome Survivors n=12 Non survivors n=29 p-value
VTI 21.575.99 15.867.78 0.0061
SV (mL) 1027.53322.23 720.74299.30 0.0055
SI (ml/kg) 2.0790.664 1.4910.637 0.0048
CO (L/mn) 50.9614.4 46.613.42 0.3339
CI (mL/kg/mn) 103.5231.93 96.5128.74 0.307
Vmax (m/s) 0.8330.16 0.8040.161 0.5692
TTP (ms) 132.8741.29 103.6136.33 0.0617
dv/dt (m/s2) 7.233.31 9.455.31 0.2875
Ddv/dt (m/s2) 3.50.73 4.151.25 0.2316
DT (ms) 248.4336.27 203.1548.47 0.0197
PEP (ms) 62.1525.84 68.8426.07 0.2986
ET (ms) 370.6766.91 302.5473.43 0.0161
ETI (ms) 399.2361.41 342.3362.83 0.0207
PEP/ET 0.1660.06 0.2350.102 0.0222
Vcf (mm/s) 1.0750.28 1.3940.506 0.0434
CO: cardiac output; CI: cardiac index; dv/dt : acceleration rate of aortic flow ejection phase; Ddv/dt : 
deceleration rate of aortic flow ejection phase; DT: deceleration time of aortic ejection phase; ET: 
aortic flow ejection time; ETI: ejection time index (corrected for HR) = ET + (0.55*FC); n: number of 
horses; PEP: left ventricular pre-ejection-period; PEP/ET: aortic flow pre-ejection period to ejection 
time ratio; SI: Stroke Index= SV/body weight; SV: left ventricular Stroke Volume derived from aortic 
flow in Doppler-mode; TTP: time to peak = acceleration time of aortic flow ejection phase; Vcf : 
mean velocity of circumferential fibre shortening; Vmax: maximal velocity of the aortic flow; VTI : 
velocity time integral of aortic flow.
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Table 4. Comparison of the means  sd of echocardiographic parameters of diastolic function derived 
from pulse wave Doppler-mode and pulse wave tissue Doppler imaging mode in 12 surviving and 29 
nonsurviving horses admitted for colic complicated by systemic inflammatory response syndrome. 
Least-Squares-Mean test was significant if p<0.05 (ANOVA model including breed, body weight, age, 
sex and outcome).
Outcome Survivors n=12 Non survivors n=29 p-value
E (m/s) 0.5550.13 0.5710.193 0.686
VTIE 9.4.3.25 9.034.94 0.9964
dE (ms) 259.9251.39 230.4287.35 0.5355
DTE (ms) 141.3248.02 122.0251.68 0.6982
Ddv/dtE (m/s2) 4.611.94 5.522.81 0.4166
A (m/s) 0.4930.14 0.5790.2 0.2397
VTIA 5.531.82 6.462.43 0.2464
dA (ms) 171.5831.78 174.6541.19 0.6146
E/A 1.1490.416 1.0620.373 0.4912
IVRT (ms)* 83.6130.96 69.3326.68 0.1938
Em (m/s)* 0.2340.034 0.1350.057 0.0010
E/Em* 2.080.42 5.112.49 0.0051
*Data from pulsed-wave tissue Doppler mode were available for only 25 horses (7 surviving and 18 
nonsurviving horses); A: peak late LV filling velocity; dA: late LV filling duration; Ddv/dtE: 
deceleration rate of early LV filling; dE: early LV filling duration; DTE: deceleration time of early LV 
filling; E: peak early LV filling velocity; E/A: peak early to late LV filling velocity ratio; Em: peak 
early diastolic myocardial velocity; E/Em: peak early LV filling velocity to peak early diastolic 
myocardial velocity ratio; IVRT: isovolumic relaxation time; LV: left ventricular; VTI: velocity time 
integral.
